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“La mente es como un paracaídas: sólo funciona si se abre”
A. Einstein
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1. INTRODUCCIÓN





1.1. LA ARTROPLASTIA DE CADERA
La artroplastia total de cadera es un proceso quirúrgico mayor cuyo objetivo es el 
reemplazo de la articulación nativa de la cadera por una prótesis metálica que 
sustituya su función. Las indicaciones de dicho procedimiento comprenden todas 
aquellas enfermedades o situaciones que interfieran con el normal funcionamiento de 
la articulación como pueden ser la coxartrosis primaria, la Enfermedad de Perthes, la 
displasia de cadera, la necrosis avascular y las fracturas (1). 

La prótesis total de cadera se compone de 3 elementos principalmente: 
vástago, cotilo y cabeza. El vástago es el componente que se aloja dentro de la 
cavidad femoral. La fijación del vástago al fémur puede realizarse mediante cemento 
acrílico o bien a presión (pressfit). El cotilo es la parte de la prótesis que se fija en la 
pelvis. Como en el caso del vástago, su fijación puede realizarse con cemento acrílico 
o bien mediante pressfit. Los componentes pressfit son rugosos, con una superficie de 
recubrimiento de hidroxiapatita que ayuda a su fijación, mientras que los cementados 
son habitualmente lisos. El cotilo puede ser monoblock (compuesto de una sola pieza) 
o modular (con otra pieza que encaja dentro de él). La cabeza se encaja en el cuello 
del vástago mediante un cono morse y es la encargada de articular con la superficie 
del cotilo (fig.1). Los materiales utilizados en la prótesis de cadera son diversos: la 
cabeza puede ser de un material cerámico conocido como alúmina o bien de una 
aleación metálica. El vástago y el cotilo normalmente son metálicos y están 
compuestos de una aleación de cromo-cobalto-molibdeno o bien de titanio-aluminio-
vanadio, siendo el módulo de elasticidad de esta última aleación más parecido al del 
hueso (2). El cotilo puede tener una pieza intermedia  conocida como inserto, que 
puede ser de cerámica (alúmina) o de polietileno y que articulará con la cabeza 
femoral. 

Así, las combinaciones de materiales que van a entrar en contacto en la 

articulación de la cadera, conocidos como pares de fricción, son: cerámica-cerámica, 
cerámica-polietileno, metal-metal, metal-polietileno y, últimamente, cerámica-metal (3).
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Las vías de abordaje para colocar una prótesis de cadera varían principalmente por la 
posición del paciente (decúbito supino o decúbito lateral), la dirección hacia la que se 
luxa la cadera durante la cirugía (anterior o posterior) y si es necesario o no hacer una 
osteotomía del trocánter mayor. La elección de una vía de abordaje u otra dependerá 
en gran medida de las preferencia y la formación del cirujano. Las más utilizadas son 
la vía anterior de Smith-Petersen (y sus modificaciones), la anterolateral de Watson-
Jones, la lateral directa de Hardinge y la vía posterior de Moore (4).

La cirugía de reemplazo articular de cadera es un procedimiento con unos 
resultados excelentes en lo que se refiere a mejoría del dolor y la rigidez, funcionalidad 
y retorno a las actividades previas. No obstante, como toda intervención quirúrgica, 
presenta unos riesgos inherentes a la propia cirugía y unas potenciales 
complicaciones (intra o postoperatorias); entre estas complicaciones se encuentran la 
fractura periprotésica, la infección, el aflojamiento aséptico, la luxación de la prótesis y 
el desgaste de los componentes (1). 

Para este trabajo resulta de especial importancia una complicación debida a la 
propia cirugía, muy frecuente y que puede tener consecuencias potencialmente 
graves: el sangrado intraoperatorio.
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Fig.1. ESQUEMA DE LOS COMPONENTES DE UNA PRÓTESIS DE 
CADERA. A la izquierda el vástago y el cotilo son no cementados o pressfit. 
A la derecha se representa un vástago de tipo cementado.



Según un trabajo del año 1997, el sangrado habitual en una cirugía de reemplazo 
articular de la cadera se calcula que está comprendido entre 630 y 2292 ml, con una 
media de 1236 ml (5). En otro trabajo las pérdidas totales de sangre durante el 
reemplazo articular de rodilla y cadera se estiman entre 380 y 2250 ml, sugiriendo 
además los autores que muchas veces los cirujanos tienden a subestimar las pérdidas 
de sangre que ocurren durante la cirugía (6).

La consecuencia directa de este sangrado durante la cirugía es la anemia 
postquirúrgica, que puede traducirse en un mayor tiempo de recuperación para el 
paciente con el consecuente aumento en el tiempo de ingreso y por tanto un gasto 
mayor en términos económicos. 

Los niveles de hemoglobina y hematocrito que el paciente presenta antes de la 
cirugía influyen de forma directa en las cifras que presentará en el postoperatorio. Un 
paciente que parta de unos valores bajos de hemoglobina y hematocrito, es posible 
que al someterle a una cirugía de cierta importancia se desencadene una anemia 
postquirúrgica. Cuando la hemoglobina y/o el hematocrito alcanzan unos niveles 
mínimos determinados (según el protocolo vigente de cada hospital) o bien el paciente 
muestra unas manifestaciones clínicas derivadas de esta anemia, se hace necesario el 
uso de medidas específicas encaminadas a acelerar la recuperación de los 
parámetros analíticos normales. Entre las opciones disponibles, una de las más 
utilizadas es la transfusión alogénica de sangre. Se estima que aproximadamente 
un tercio de los pacientes sometidos a una cirugía de reemplazo articular de la 
cadera precisará recibir transfusiones durante su recuperación (7, 8). Las 
características de la transfusión alogénica de sangre se expondrán en el siguiente 
punto.

1.2. LA TRANSFUSIÓN ALOGÉNICA
Con este nombre se conoce a la transfusión de sangre que proviene de otros 
individuos compatibles, tras su procesado y preparación. Como ya se ha comentado 
anteriormente, la transfusión de sangre alogénica se convierte muchas veces en una 
necesidad durante el proceso de recuperación de un paciente que ha sido sometido a 
un artroplastia total de cadera (ATC). 
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La transfusión de sangre alogénica no es un proceso inocuo. Algunos de los 
problemas que puede presentar la transfusión de sangre son:

• En primer lugar se trata de un recurso finito y relativamente caro (el coste 
aproximado es de unos 200€ por cada concentrado de hematíes, aunque algún 
autor describe un coste de hasta 1100$ [977,29€]) (9-11).

• Aunque la posibilidad de transmisión de enfermedades infecciosas por esta vía 
a día de hoy es muy baja, aún existen casos aislados. Además, cuando aparecen, 
se trata de enfermedades potencialmente graves como la hepatitis B, la hepatitis C 
y el VIH (12-14).

• Se han descrito casos de reacciones adversas tanto de tipo inmune (hemólisis, 
reacción injerto contra huésped) (15) como de tipo no inmune (enfermedad 
pulmonar asociada a transfusión) e incluso reacciones anafilácticas (16).

• Algunos autores han aportado a la literatura casos de hipertensión asociada a 
transfusión, en ocasiones acompañados de convulsiones y hemorragia cerebral 
(17).

• No hay que olvidar que algunos pacientes rechazan la transfusión debido a sus 
creencias, bien religiosas o bien de otra índole, situación que hay que tener en 
cuenta previamente a la cirugía y también de cara a la recuperación postoperatoria 
ante la posibilidad de que exista un sangrado abundante  durante la cirugía (18-20).

Aunque la transfusión de sangre es una de las opciones más utilizadas, no es 
la única técnica disponible para recuperar los niveles adecuados de hemoglobina y 
hematocrito: existen otros métodos que se pueden utilizar antes de la cirugía (para 
mejorar las condiciones preoperatorias del paciente y disminuir el riesgo de anemia), 
durante la misma (para evitar las pérdidas de sangre intraoperatorias) o en el 
postoperatorio (al igual que las transfusiones, para recuperar unos niveles 
adecuados de hemoglobina y hematocrito cuando estos ya han disminuido). A 
continuación se exponen algunas de estas técnicas.
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1.3. MEDIDAS DE AHORRO DE SANGRE
Uno de los puntos más importantes en la preparación preoperatoria de un paciente es 
que este llegue a la cirugía en las mejores condiciones posibles. Esto incluye 
suspender la medicación que pueda incrementar el riesgo de sangrado, como son los 
derivados cumarínicos y los antiagregantes plaquetarios, sustituyéndolos en la 
mayoría de las ocasiones por una heparina de bajo peso molecular (HBPM), con 
mucho menor riesgo de sangrado quirúrgico. 

Del mismo modo, resulta fundamental el papel del cirujano durante la 
intervención quirúrgica: deberá usarse manguito de isquemia cuando sea posible, el 
acceso quirúrgico debe ser limitado, la disección cuidadosa y se debe prestar una 
especial atención a la hemostasia intraoperatoria. A continuación se exponen algunas 
alternativas disponibles para tratar o evitar el sangrado intraoperatorio extraídas de 
una Guía Clínica Australiana sobre el manejo del sangrado en el paciente quirúrgico 
(21).

1.3.1. DONACIÓN AUTÓLOGA PREOPERATORIA
Consiste en la extracción de sangre del paciente meses antes de la cirugía. El objetivo 
es tener sangre del propio paciente para poder transfundirla en caso de anemia. 
Precisa suplementación de hierro y una dieta adecuada para la recuperación del 
paciente tras la extracción. Puede utilizarse eritropoyetina (EPO) para acelerar esta 
recuperación (22). La donación autóloga preoperatoria no se recomienda de rutina 
porque si bien es cierto que reduce las necesidades de transfusión alogénica, 
incrementa el riesgo global de transfusión (alogénica y autóloga).

1.3.2. PREVENCIÓN DE LA HIPOTERMIA
Controlar la temperatura del paciente durante la cirugía evitando la hipotermia 
disminuye las necesidades transfusionales en un 22% y las pérdidas de sangre en un 
14%.

1.3.3. POSICIÓN DEL PACIENTE
Una posición adecuada del paciente durante la cirugía puede evitar un aumento de 
presión venosa indeseado en el sitio quirúrgico y mejorar por tanto el sangrado 
intraoperatorio.
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1.3.4. HIPOTENSIÓN INDUCIDA
Durante la cirugía puede mantenerse al paciente con unas cifras de tensión arterial 
bajas y controladas, de modo que el sangrado disminuya de forma importante.

1.3.5. HEMODILUCIÓN NORMOVOLÉMICA
Consiste en la extracción de un volumen de sangre del paciente y la sustitución del 
mismo por soluciones coloidales naturales (albúmina humana) o sintéticas (dextranes, 
gelatinas o almidones). El volumen circulante seguirá siendo el mismo pero tendremos 
disponible sangre del paciente para una eventual transfusión. Esta práctica no puede 
llevarse a cabo en todos los pacientes.

1.3.6. SALVAMENTO CELULAR INTRAOPERATORIO (SCI)
En este término genérico se engloban todas las técnicas encaminadas a recuperar la 
sangre que el paciente pierde durante la cirugía y tras un proceso de filtración más o 
menos exhaustivo reinfundirla de nuevo. Si la sangre recogida en el campo operatorio 
no pasa por un proceso de filtrado puede contener moléculas potencialmente reactivas 
como determinadas citoquinas y anafilotoxinas.

1.3.7. SALVAMENTO CELULAR POSTOPERATORIO
La filosofía es la misma que en el SCI pero a diferencia de este, la sangre se obtiene 
de los drenajes durante el postoperatorio. La sangre se recoge en un depósito 
(recuperador de sangre) que la filtra antes de poderla transfundir al paciente. Su uso 
es limitado y puede usarse para la autotransfusión únicamente la sangre que se 
recoge dentro de las primeras 6 horas (para evitar contaminación bacteriana) (23). 
Este sistema se utiliza frecuentemente en la cirugía cardiaca. Dentro de la Cirugía 
Ortopédica, su uso más extendido es en la artroplastia total de rodilla (ATR). Un gran 
número de artículos publicados defienden el uso del recuperador de sangre como una 
alternativa eficaz y segura disminuyendo las necesidades transfusionales 
postoperatorias en los pacientes sometidos a cirugía protésica de rodilla (24-30). Su 
efectividad en la ATC está más discutida, por lo que su uso es menos habitual (31-36).
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1.3.8. ISQUEMIA PREVENTIVA (TORNIQUETE)
El torniquete o manguito de isquemia permite al cirujano operar sobre un lecho 
quirúrgico libre de sangre y por tanto de manera mucho más cómoda. Este dispositivo 
permite disminuir la afluencia de sangre al campo operatorio y por tanto el sangrado 
durante la cirugía. La isquemia preventiva se puede utilizar en algunas de las cirugías 
que se realizan sobre las extremidades. Su uso representa además una ventaja 
sobreañadida si es necesario utilizar cemento (como por ejemplo en una ATR), ya que 
permite realizar la cementación sobre un campo quirúrgico seco (sin sangre ni grasa), 
aumentando por tanto su eficacia. La utilización del manguito de isquemia en la ATR 
no está exenta de riesgos. Entre ellos se han descrito parálisis de nervios periféricos 
(37), lesión vascular (38), rabdomiolisis (39), necrosis de la grasa subcutánea del 
muslo (40), retraso en la recuperación de la fuerza muscular (41), complicaciones de la 
herida (42-44) y tromboembolismo venoso (42, 44, 45); algunos autores defienden su 
uso aunque limitado en el tiempo quirúrgico (46, 47). Con respecto al uso del manguito 
de isquemia, resulta importante reseñar que incluso aplicado durante poco 
tiempo, produce un incremento local de la fibrinólisis varias veces por encima 
de sus niveles basales normales (48-50), situación que puede hacer especialmente 
interesante el uso de los fármacos antifibrinolíticos. Este aumento de la fibrinólisis se 
debe a una liberación de activador tisular del plasminógeno desde el endotelio 
vascular, producida por la anoxia y la distensión venosa (49, 50). Esta situación podría 
deberse a un mecanismo de protección frente al desarrollo de una trombosis cuando 
se hincha el manguito de isquemia (50).

1.3.9. DESMOPRESINA
La desmopresina es un fármaco antidiurético sintético (análogo de la hormona ADH, 
antipirética o vasopresina) que se usa en la diabetes insípida (21). Este fármaco 
además actúa a nivel de la coagulación aumentando los niveles de factor VIII, por lo 
que se usa en la Enfermedad de Von Willebrand, en la hemofilia A leve y moderada, en 
las extracciones de piezas dentarias, en la cirugía menor y para minimizar el sangrado 
en casos de alteración plaquetaria.
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1.3.10. ANTIFIBRINOLÍTICOS
Los antifibrinolíticos son fármacos que evitan la disolución del coágulo sanguíneo una 
vez que este se ha formado. Su efecto neto, por tanto, es procoagulante. Los 
antifibrinolíticos más utilizados son la aprotinina (Trasylol®), el ácido ɛ-
aminocaproico (Caproamin®) y el ácido tranexámico (Amchafibrin®). Estos 
fármacos han demostrado que disminuyen el sangrado, las necesidades 
transfusionales y los costes derivados en la cirugía cardíaca y en otros tipos de cirugía 
mayor. Estudios prospectivos y aleatorizados han demostrado que estos fármacos 
pueden ser eficaces disminuyendo el sangrado perioperatorio y las necesidades 
transfusionales en la cirugía de reemplazo articular, las cirugía de escoliosis infantil y 
en la cirugía reconstructiva de la columna del adulto (51). 

A modo de recordatorio, una vez que se forma el coágulo de fibrina, este es 
degradado por una proteasa sérica, la plasmina, que es la forma activada del 
plasminógeno. Este plasminógeno puede activarse mediante el activador tisular del 
plasminógeno (t-PA) o bien con la urokinasa activadora (u-PA). En condiciones 
normales, el endotelio vascular es la principal fuente de t-PA y por tanto de la 
fibrinólisis, aunque la trombina también puede provocar la secreción de t-PA desde el 
endotelio vascular. Otra fuente de t-PA parece ser la bradikinina: el factor XII activado 
produce kalicreína a partir de prekalicreína y la kalicreína actúa sobre el kininógeno de 
alto peso molecular produciendo bradikinina. 

En condiciones normales existen niveles muy bajos de actividad kalicreínica en 
el endotelio vascular y las kininas (incluida la bradikinina) son degradadas por kinasas 
plasmáticas. En condiciones normales, únicamente el 1% de la fibrina es degradada 
por los sistemas fibrinolíticos (52).

La aprotinina es una fármaco derivado del pulmón bovino que se aisló por 
primera vez en el año 1936 (53) y se comenzó a usar en humanos en el año 1960 
(54). Aunque se desconoce su mecanismo de acción exacto, se plantean dos teorías 
(51):
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1ª. La aprotinina podría mantener activos los receptores plaquetarios GPIb, 
permitiendo y mejorando la adhesión plaquetaria en el período postoperatorio.

2ª. La aprotinina podría ejercer una acción antikalicreína que impediría la disolución 

del coágulo (fig. 2).

La vida media inicial del fármaco es de 0.7 horas y su vida media terminal es de unas 
7 horas. Su excreción se realiza principalmente a través del riñón en forma de 
aminoácidos o péptidos pequeños. 

En el año 1993 la FDA anunció la aprobación del fármaco para su uso 
únicamente en cirugía coronaria en pacientes de alto riesgo. Sin embargo, en el año 
1998 se amplió esta autorización a todos los pacientes sometidos a cirugía coronaria 
por lo que pronto se convirtió en un referente para controlar el sangrado en este tipo 
de cirugía y su uso se disparó. 
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Fig. 2. DIAGRAMA DE LA FASE DE CONTACTO DE LA COAGULACIÓN (51). Se 
representan con un círculo rojo los puntos sobre los que actuaría la aprotinina.



Desde su lanzamiento, la aprotinina ha estado rodeada de controversia: su eficacia 
disminuyendo el sangrado operatorio en distintos tipos de cirugía parecía clara (55-60) 
pero algunos autores advertían de sus importantes efectos protrombóticos, sobre la 
función renal e incluso de algunos casos de reacciones anafilácticas (61-66). Debido a 
la publicación de estos artículos en los que aparecían importantes efectos adversos 
del fármaco y ante los resultados encontrados en un ensayo clínico aleatorizado del 
año 2008 en el que se comparaba la efectividad de la aprotinina frente al ácido 
tranexámico y el ácido ɛ-aminocaproico en pacientes sometidos a cirugía cardíaca de 
alto riesgo y en el que se encontró una tasa de mortalidad muy alta en el grupo de la 
aprotinina, la propia compañía farmacéutica Bayer decidió retirar el fármaco del 
mercado y el ensayo fue suspendido (67). A día de hoy, el uso de la aprotinina está 
permitido en algunos países como Canadá para casos seleccionados de cirugía 
coronaria pero siempre tras valorar de forma exhaustiva el perfil riesgo/beneficio (68).

Por otro lado, también dentro de los antifibrinolíticos, existe un grupo 
denominado análogos de la lisina, al que pertenecen el ácido tranexámico (TXA) y 
el ácido ɛ-aminocaproico (EACA), fármacos ampliamente utilizados hoy día en 
muchos tipos de cirugía. La estructura molecular de ambos fármacos es muy similar a 
la del aminoácido lisina y su función se lleva a cabo mediante una interacción 
reversible de estas moléculas con el plasminógeno y la proteasa activa plasmina.

El ácido tranexámico (TXA) y el ɛ-aminocaproico (EACA) se unen al sitio de 
unión de la lisina en la molécula de plasminógeno y lo bloquean de forma reversible. 
De este modo impiden que la molécula de plasminógeno pueda unirse a la fibrina y 
activarse a plasmina, enzima responsable de la disolución del coágulo (fig. 3). Por 
tanto, el resultado neto de este bloqueo es un coágulo más duradero, produciendo 
además una disminución del sangrado. 

Ambos fármacos tienen una vida media muy corta (1-3 horas) y se excretan por 
orina. La diferencia fundamental entre ambos es que el TXA se estima que es 
entre 6 y 10 veces más potente que el EACA uniéndose al sitio específico de la 
lisina, por lo que su eficacia es a priori mayor.
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Tanto el TXA como el EACA son fármacos que han demostrado una disminución de las 
necesidades transfusionales en comparación con el placebo: un estudio de Henry et 
al. realizado en pacientes sometidos a cirugía cardiaca pone de manifiesto una 
disminución media en el sangrado de 300 ml y una reducción del riesgo de recibir 
transfusión del 32% usando el TXA y de 200 ml y 30% respectivamente usando el 
EACA (69). 

En un estudio prospectivo, aleatorizado y doble ciego que comparaba el EACA 
con TXA y con placebo en pacientes sometidos a fusión espinal posterior por 
escoliosis idiopática del adolescente (70) publicado en el año 2014 se demostró que 
tanto el TXA como el EACA reducían el sangrado intraoperatorio respecto al suero 
fisiológico, aunque no la tasa de transfusión. El TXA se mostró más efectivo que el 
EACA reduciendo el volumen de sangre recogido en el drenaje, así como el sangrado 
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Fig. 3. ESQUEMA DE LA ACTIVACIÓN DEL PLASMINÓGENO A PLASMINA PARA LA 
DISOLUCIÓN DEL COÁGULO (51). En la columna de la izquierda se representa la cascada 
normal de activación. En la derecha se observa el bloqueo que realiza el TXA en el sitio de 
unión de la lisina, evitando la activación del plasminógeno y por tanto la disolución del 
coágulo.



total. En una publicación reciente de la revista Spine (71) sobre el uso de 
antifibrinolíticos en la cirugía correctiva de columna del adulto, el grupo tratado con 
EACA precisó transfusiones en un 11% de los pacientes mientras que el grupo TXA 
fue transfundido un 53% (p= 0,013). Los autores concluyen que aunque se observe 
esta diferencia estadística entre los dos fármacos, lo más probable es que no exista 
una diferencia clínica importante.

1.4. EL ÁCIDO TRANEXÁMICO
El ácido tranexámico es un fármaco antifibrinolítico, perteneciente al grupo de los 
análogos de la lisina. Su nombre comercial en España es Amchafibrin® y en Estados 
Unidos se le conoce como Cyklokapron®. Su mecanismo de acción consiste en un 
bloqueo selectivo del sitio específico de unión para la lisina en la molécula de 
plasminógeno. Este bloqueo impide la activación del plasminógeno a plasmina 
aumentando por tanto la duración del coágulo de sangre (fig. 3). La concentración 
plasmática máxima se produce aproximadamente a las 3 horas de la administración y 
la vida media aparente de eliminación es de aproximadamente 3 horas. A 
concentraciones terapéuticas (5-10 mg/l), el ácido tranexámico apenas se une a 
proteínas plasmáticas, aproximadamente un 3%. Esto se explica por su fijación al 
plasminógeno, que se encuentra saturado a concentraciones muy bajas. 
Aproximadamente el 90% del fármaco se excreta de forma inalterada por vía urinaria a 
las 24 horas de su administración. 

El ácido tranexámico pasa a la placenta y su concentración en la sangre del 
cordón puede alcanzar la de la sangre materna. La concentración de ácido 
tranexámico en la leche materna una hora después de la última dosis de un 
tratamiento de dos días es aproximadamente de 1/100 de la concentración plasmática 
máxima. El ácido tranexámico atraviesa la barrera hematoencefálica y también pasa al 
fluido seminal inhibiendo su actividad fibrinolítica pero sin afectar a la migración de los 
espermatozoides. Además, atraviesa la barrera hematoacuosa ocular y difunde 
rápidamente al líquido y a la membrana sinovial.
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1.4.1. INDICACIONES Y VÍAS DE ADMINISTRACIÓN DEL TXA
En España existen 2 formas de presentación del fármaco: comprimidos de 500 mg 
para uso oral y ampollas de 500 mg para uso intravenoso. Cada forma de 
presentación tiene unas indicaciones definidas en los siguientes puntos:

TXA por vía oral:

• Intervenciones quirúrgicas sobre la próstata y/o vejiga urinaria.

• Menorragias.

• Paciente con hemofilia sometido a cirugía dental.

• Tratamiento del edema angioedema hereditario.

TXA intravenoso:

• Hemorragias producidas por fibrinólisis general o local, tales como menorragia y 
metrorragia, hemorragia gastrointestinal, trastornos hemorrágicos urinarios, tras una 
cirugía de próstata o procedimientos quirúrgicos del tracto urinario.

• Cirugía de oídos, nariz y garganta (amigdalectomía, adenoidectomía, extracciones 
dentales).

• Cirugía ginecológica o trastornos de origen obstétrico.

• Cirugía torácica y abdominal y otras intervenciones de importancia como la cirugía 
cardiovascular.

• Manejo de las hemorragias asociadas a la administración de un fármaco fibrinolítico.

Como puede observarse, la especialidad de Cirugía Ortopédica y Traumatología 
no tienen indicaciones específicas para el ácido tranexámico, aunque su uso ha 
sido extenso, como podrá comprobarse posteriormente en otros apartados de este 
trabajo. Del mismo modo, el otro foco de interés en esta Tesis Doctoral es el uso 
tópico del fármaco y tampoco está contemplado en la ficha técnica aunque 
también cuenta con un extenso respaldo en la literatura, como se expondrá a 
continuación.

1.4.2. DOSIFICACIÓN DEL TXA
La dosis y protocolo de administración más efectivos del fármaco es un tema muy 
discutido en la literatura; aunque la ficha técnica establece como habitual una dosis de 
1 gramo de TXA (15 mg/Kg de peso) cada 6-8 horas tanto para la vía intravenosa 
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como para la vía oral, lo cierto es que pueden encontrarse muy diversos protocolos de 
administración según los autores y el procedimiento quirúrgico: 

• Esfandiari et al. en su trabajo con TXA a bajas dosis en pacientes sometidos a 
bypass coronario utiliza una dosis de 10 mg/Kg en la solución cebadora del circuito 
del bypass cardiopulmonar y un bolo de 1 mg/Kg al desconectar al paciente del 
circuito (72).

• Para Horrow (73), lo ideal es una dosis de carga de 10 mg/Kg seguida de una 
infusión de 1 mg/Kg.

• Kim, para la cirugía espinal, administra un bolo de 15 mg/Kg una vez de forma 
intraoperatoria y otra vez en el postoperatorio (74).

• En cirugía de laminoplastia cervical, Tsutsumimoto propone una dosis única de 15 
mg/Kg aproximadamente 15 minutos antes de la incisión quirúrgica (75).

• Xu, en la cirugía correctiva de escoliosis idiopática del adolescente utiliza un bolo de 
20 mg/Kg seguido de una infusión de 10 mg/Kg/h (76).

Aunque se han hecho intentos por conseguir definir el mejor protocolo de 
administración (77-79), no se ha llegado a un acuerdo claro hasta el día de hoy salvo 
en el hecho de que el TXA parece seguro incluso a dosis altas (80). 
Dahuja (81) en una publicación del año 2014 comenta que “estudios previos han 
establecido que la concentración plasmática terapéutica del ácido tranexámico es de 
10 ng/ml y es necesaria una reducción del 80% de la actividad del activador del 
plasminógeno para suprimir la fibrinólisis en los tejidos. Una dosis de ácido 
tranexámico de 10 mg/Kg mantiene dicha concentración únicamente durante 3 horas”. 

Otro punto a tener en cuenta es que debido a que su eliminación es 
preferentemente urinaria, la dosis de ácido tranexámico debe ajustarse en los 
pacientes con insuficiencia renal debido al riesgo que existe de acumulación del 
fármaco.
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1.4.3. COMPLICACIONES DEL TXA
El uso de ácido tranexámico se ha relacionado con algunos efectos adversos menores 
como la aparición de nauseas, vómitos y reacciones de tipo ortostático (82). 

Un estudio del año 2013 que compara el TXA frente al EACA en pacientes 
sometidos a cirugía de la aorta torácica encuentra una mayor tasa de fallo renal con 
el EACA y una mayor incidencia de ataques epilépticos con el TXA (83). Un estudio 
de Martin et al. sobre cirugía cardiaca corrobora este hallazgo: la frecuencia de 
ataques epilépticos en el grupo del TXA fue de 7,6% mientras que en el grupo EACA 
fue del 3,3%. En lo que se refiere a la disfunción renal los porcentajes fueron 20% para 
el grupo TXA y 30% para el grupo EACA (84). Un estudio retrospectivo publicado en 
2013 sobre 4883 pacientes sometidos a cirugía cardiaca, concluyó que incluso con 
dosis moderadas de TXA, la tasa de convulsiones era el doble que en los pacientes en 
los que no se había usado el fármaco (85). Una de las hipótesis para explicar estas 
convulsiones es la unión competitiva del TXA a los receptores GABA tipo A, dada la 
similitud estructural entre el TXA y algunos neurotransmisores inhibidores (86). Otra 
teoría apunta a que estos ataques podrían producirse por una isquemia cerebral 
provocada por un vasoespasmo o una trombosis (87). En todo caso, no se trata de 
una complicación ni mucho menos constante en las publicaciones sobre el fármaco.

Sin duda alguna, la complicación más preocupante (y quizá más estudiada en 
la literatura) asociada al uso del ácido tranexámico es el estado teórico de trombofilia 
en que se encuentra el paciente cuando es tratado con el fármaco. Debido a su 
actividad procoagulante, el fármaco puede predisponer a sufrir eventos de tipo 
trombótico, como son la trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo 
pulmonar (TEP). Debido a esta potencial complicación, los pacientes con alteraciones 
de la coagulación o que hayan sufrido eventos de tipo tromboembólico previos son 
excluidos en muchas ocasiones de los estudios sobre el TXA y otros fármacos 
antifibrinolíticos (88-90). En el ensayo clínico CRASH-2, realizado en paciente con 
trauma grave y con posibilidad de tener un sangrado importante, los pacientes con 
riesgo trombótico elevado no fueron excluidos y se demostró que el TXA reducía 
significativamente el riesgo de eventos trombóticos fatales y no fatales (razón de 
riesgos= 0,69; IC95%= 0,53 - 0,89; p= 0,005) así como la incidencia de trombosis 
arterial (razón de riesgos: 0,58; IC95%= 040 - 0,83; p= 0,003) (91, 92). No se ha 

�41



encontrado una mayor incidencia de eventos tromboembólicos en pacientes con 
tratamiento tromboprofiláctico previo con Aspirina® sola o bien con warfarina a dosis 
ajustadas cuando se usa el TXA en cirugía de rodilla y cadera (93), ni siquiera cuando 
se retira la quimioprofilaxis y se permanece únicamente con profilaxis mecánica (94).

El ácido tranexámico no altera el perfil de coagulación: un metaanálisis del 
2012 no encontró diferencias en los tiempos de protrombina y tromboplastina parcial 
activada, trombosis venosa profunda ni tromboembolismo pulmonar comparando el 
TXA frente a placebo en artroplastias totales de rodilla (95). En el año 2014 se publicó 
otro estudio (96)  sobre pacientes sometidos a cirugía cardiaca que tampoco encontró 
diferencias en los tiempos de protrombina y de tromboplastina parcial en el grupo 
tratado con TXA frente al grupo control. Cheriyan (97) en el año 2015 publicó un 
metaanálisis sobre 11 ensayos aleatorizados en distintos tipos de cirugía vertebral en 
los que se usó TXA y no encontró un aumento en la incidencia de tromboembolismo 
pulmonar, trombosis venosa profunda ni de infarto de miocardio asociado al uso del 
fármaco.

Por tanto, a pesar de que los pacientes tratados con ácido tranexámico 
teóricamente podrían tener un riesgo aumentado de sufrir eventos tromboembólicos, la 
realidad es que resulta muy difícil encontrar algún trabajo que apoye esta idea; la 
mayoría de los trabajos sobre el ácido tranexámico concluyen que “no se encuentran 
diferencias significativas en la incidencia de TVP y TEP en los grupos a estudio”. 

Uno de los primeros campos en los que el uso del acido tranexámico demostró 
su efectividad fue en la cirugía cardiaca. Su uso a lo largo del tiempo no se ha 
limitado únicamente a las indicaciones reflejadas en la ficha técnica, sino que se ha 
utilizado en otras especialidades quirúrgicas, como la traumatología y ortopedia, 
también con buenos resultados. Dentro de ésta, los procedimientos sobre los que más 
literatura puede encontrarse son probablemente la cirugía de columna y los 
reemplazos articulares de cadera y rodilla (ATC y ATR). A continuación se expone una 
muestra de lo publicado en estos tipos de cirugía (cardiaca, columna y reemplazo 
articular de cadera y rodilla), con la finalidad de demostrar la amplia experiencia que 
existe sobre el uso del TXA y su comprobada efectividad incluso en indicaciones fuera 

de las estrictamente recogidas en la ficha técnica. 
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1.5. EL TXA Y LA CIRUGÍA CARDIACA
La cirugía cardiaca representa una situación de especial preocupación en los bancos 
de sangre hospitalarios: además del propio sangrado quirúrgico se produce un estado 
de hiperfibrinólisis que aumenta aún más el riesgo de sangrado. Para poder hacerse 
una idea de la magnitud del problema, la cirugía cardiotorácica consume 
aproximadamente el 10% de las reservas de sangre del National Blood Service del 
Reino Unido; el 90% de estos productos son consumidos por sólo el 10% de los 
pacientes operados (98).

Es por ello que las medidas de ahorro de sangre pre, intra y postoperatorias 
deben tenerse muy presentes durante todo el proceso. Los antifibrinolíticos se han 
usado en todo tipo de procesos de cirugía cardiaca, sobre todo cuando esta se realiza 
en condiciones de bypass cardiopulmonar (52). Se estima que aproximadamente entre 
el 50 y el 60% de los pacientes sometidos a procedimientos de cirugía cardiaca 
necesitará ser transfundido (99, 100). 

La fibrina se encuentra normalmente en la zona de la herida quirúrgica; la 
porción soluble circulante en sangre periférica es aproximadamente el 1% y además la 
mayor parte de esta no tiene acción hemostática (101). Al comienzo de un 
procedimiento quirúrgico con bypass cardiopulmonar la formación de trombina y fibrina 
disminuyen a causa de la heparinización, pero posteriormente aumenta la formación 
tanto de fibrina soluble circulante como de trombina (independientemente de la 
herida quirúrgica) en una proporción de entre 5 y 10 veces la normal y estos 
niveles se mantienen altos durante toda la cirugía (102). Durante el bypass 
cardiopulmonar se produce un feedback positivo por parte de la kalicreína, 
aumentando el factor XII y la producción de bradikinina. El activador tisular de 
plasminógeno (t-PA) aumenta de forma progresiva durante la cirugía y sus niveles 
permanecen altos hasta dos horas tras ella. Los niveles de bradikinina se 
incrementan 10 veces durante el bypass cardiopulmonar mientras que la producción 
de plasmina se incrementa de 10 a 100 veces al comienzo del bypass 
cardiopulmonar. Así mismo, durante este tipo de cirugía hay un aumento de 10 a 20 
veces en los niveles de degradación de la fibrina. En condiciones normales 
únicamente el 1% de la fibrina se degrada por los sistemas fibrinolíticos mientras que 
en una situación de bypass cardiopulmonar las tasas de formación y degradación de 
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fibrina se igualan, consumiendo fibrinógeno y generando por tanto una tendencia al 
sangrado (coagulopatía de consumo) (52). Como se puede observar, todos los 
cambios que se producen durante la cirugía cardiaca en condiciones de bypass 
cardiopulmonar conducen a un estado de hiperfibrinólisis, situación especialmente 
interesante para plantearse utilizar fármacos antifibrinolíticos como el ácido 
tranexámico.

El antifibrinolítico que primero se usó en la cirugía cardiaca fue la aprotinina. 
Muchos de los estudios comparan el TXA frente a ella. Por ejemplo, un estudio 
realizado en España y publicado en 2011 sobre pacientes sometidos a cirugía cardiaca 
(revascularización coronaria, sustitución valvular primaria o cirugías mixtas) a los que 
se administró aprotinina (n= 99) o TXA (n= 144) por vía intravenosa, concluyó que el 
TXA fue igual de efectivo que la aprotinina en la reducción de las necesidades 
transfusionales (103). Un metaanálisis sobre 106 estudios aleatorizados controlados y 
11 estudios observacionales publicado en el año 2012 mostró que la aprotinina 
presenta un mayor riesgo de muerte que el TXA, así como un mayor riesgo de fallo o 
disfunción renal con respecto al control. Concluye este estudio que el TXA es una 
alternativa eficaz y probablemente más segura que la aprotinina (104).

Una situación especialmente compleja la constituyen los niños con 
enfermedades cardiacas congénitas que deben someterse a cirugía. En ellos también 
se ha usado el TXA con buen resultado (73, 105-114). Giordano (115) publicó un 
estudio sobre 231 niños (123 cianóticos y 108 acianóticos) sometidos a cirugía 
cardiaca con bypass cardiopulmonar en el que comparaba el TXA (n= 104) frente a un 
grupo control (n= 127) y no encontró diferencias entre los dos grupos en términos 
de mortalidad y tiempo operatorio pero sí un mayor sangrado a las 48 horas en el 
grupo control (p= 0,0012). Además se encontró una diferencia significativa en el 
volumen de sangre transfundido de forma intraoperatoria (140 ± 55 ml en el grupo 
TXA vs 170 ± 78 ml en el grupo control [p= 0,0011]). El número y cantidad de 
concentrado de hematíes transfundidos en las primeras 48 horas 
postoperatorias también fue mayor en el grupo control (45 vs 77 pacientes [p= 
0,012], 100 ± 40 ml vs 120 ± 55 ml [p= 0,0022]). Concluye el autor que el TXA puede 
ser usado de forma segura en el campo de la cirugía cardiaca congénita.
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1.6. EL TXA Y LA CIRUGÍA DE COLUMNA
La cirugía de columna ha sido relacionada con un sangrado y unas necesidades 
transfusionales postquirúrgicas importantes, sobre todo cuando hablamos de fusión a 
varios niveles (116), corrección de deformidades (117) y de fusión anteroposterior 
(118). Un metaanálisis de Gill (119) en 2008 concluyó que los agentes 
antifibrinolíticos (TXA, EACA y aprotinina) eran eficaces disminuyendo el 
sangrado y las necesidades transfusionales de los pacientes sometidos a 
cirugía espinal. En este metaanálisis no se encuentra una mayor morbilidad debida a 
los efectos adversos ni una mayor frecuencia de eventos tromboembólicos con estos 
agentes (salvo con la aprotinina) que en la población control. Yang (120) publicó una 
revisión sistemática y metaanálisis sobre una muestra total de 581 pacientes 
sometidos a cirugía espinal y encontró que los que habían sido tratados con ácido 
tranexámico intravenoso perioperatorio sangraban menos que el grupo control. 
Además, en estos pacientes se redujo el volumen necesario de transfusión unos 
134.55 ml de media y el porcentaje de pacientes transfundidos fue un 35% menor. El 
efecto beneficioso del TXA fue independiente de la dosis. Cheriyan (97) en el año 2015 
publicó otro metaanálisis sobre 11 ensayos aleatorizados en distintos tipos de cirugía 
vertebral en los que se usó TXA y el resultado mostró una reducción en las pérdidas 
de sangre intraoperatorias, postoperatorias y globales con respecto a los 
controles, así como una disminución en la proporción de pacientes que 
precisaron transfusión de sangre. Además no se observó un aumento de la 
incidencia de tromboembolismo pulmonar, trombosis venosa profunda ni de infarto de 
miocardio con el uso de TXA. Dentro de la cirugía de columna existen unos procesos 
con riesgo de sangrado especialmente elevado, lo que los hace interesantes para el 
uso de agentes antifibrinolíticos como el ácido tranexámico. A continuación se exponen 
algunos de ellos:

1.6.1. ESCOLIOSIS INFANTIL
La escoliosis infantil es una deformidad de la columna que puede deberse a procesos 
neurológicos, congénitos e idiopáticos. Muchos de estos pacientes van a precisar una 
corrección quirúrgica. La amplia exposición y la extensa instrumentación que en 
ocasiones son necesarias para este procedimiento pueden precisar de unos tiempos 
quirúrgicos prolongados, una importante agresión quirúrgica y por tanto de unas 
pérdidas de sangre que pueden ir de los 800 ml hasta por encima de los 2700 ml (118, 
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121-125). Muchos autores como Grant et al (126) y Newton et al (127) obtienen 
buenos resultados utilizando TXA en pacientes con escoliosis infantil sometidos a 
cirugía correctiva. 

Una situación que merece una mención especial por su complejidad es la 
escoliosis neuromuscular dentro del contexto de la parálisis cerebral infantil (PCI). En 
estos casos, las escoliosis suelen ser muy severas y deformantes; además, el 
sangrado de estos pacientes durante la cirugía se puede ver incrementado por varios 
factores como son la medicación antiepiléptica, el estado nutricional pobre, la 
necesidad de niveles amplios de fusión y el déficit de factores de la coagulación 
(128-131). Kasimian (55) obtiene buenos resultados en estos pacientes utilizando 
aprotinina. Dhawale (132) encuentra más eficaz el TXA que el EACA reduciendo el 
sangrado en esta población.

Otro tipo de escoliosis neuromuscular es la que se asocia a la Enfermedad de 
Duchenne. Esta enfermedad es la distrofia muscular más frecuentemente 
diagnosticada durante la infancia y que además limita de forma significativa los años 
de vida de los pacientes afectados. Se diagnostican aproximadamente 20.000 casos 
nuevos/año. La enfermedad se produce por la alteración de un gen situado en el 
cromosoma X, por lo que se manifiesta primero en los varones (133). Un artículo de 
Shapiro (134) sobre cirugía de escoliosis en la Enfermedad de Duchenne compara el 
resultado de 20 pacientes a los que se administró TXA frente a 36 pacientes control 
históricos a los que no se había administrado ningún fármaco antifibrinolítico y 
encontró que el TXA reducía de forma significativa tanto el sangrado 
intraoperatorio como las necesidades transfusionales.

1.6.2. ESCOLIOSIS IDIOPÁTICA DEL ADOLESCENTE (EIA)
La pérdida de sangre en la escoliosis idiopática del adolescente tratada mediante 
fusión espinal posterior se estima entre 600 y 1500 ml (135-138), lo que la convierte en 
una firme candidata al tratamiento con antifibrinolíticos. Un estudio del año 2012 (139) 
sobre 106 pacientes de entre 11 y 20 años de edad, sometidos a cirugía correctiva 
mediante fusión espinal posterior encontró muy efectivo el TXA en comparación con un 
grupo control histórico. Otro estudio, esta vez prospectivo, aleatorizado y doble ciego, 
que comparaba el EACA con TXA y con placebo en pacientes con EIA sometidos a 
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cirugía correctiva (70) publicado en el año 2014 concluye que “el TXA se mostró más 
efectivo que el EACA reduciendo el sangrado recogido en el drenaje y el 
sangrado total”.

1.6.3. CIFOESCOLIOSIS DEL ADULTO
La cirugía correctiva de la columna del adulto se ha relacionado también con 
importantes pérdidas de sangre, debidas fundamentalmente a la extensa red vascular 
que existe en la columna, los amplios abordajes necesarios, las osteotomías de 
decorticación que en ocasiones se practican y la duración normalmente prolongada de 
la cirugía. Este sangrado quirúrgico puede provocar un aumento de la fibrinólisis, 
generando esta a su vez más sangrado, corriendo el riesgo de convertirse dicha 
situación en un círculo vicioso y desembocar en un aumento de la mortalidad y la 
morbilidad (140). El primer antifibrinolítico que se utilizó en este tipo de cirugía fue la 
aprotinina. Una revisión retrospectiva publicada en el año 2012 ya comparaba la 
aprotinina frente a TXA y a placebo en pacientes con escoliosis del adulto sometidos a 
cirugía de corrección (59) y encontró una efectividad muy alta de ambos fármacos 
antifibrinolíticos frente al placebo. Uno de los artículos más recientemente 
publicados sobre este tema se puede encontrar en la revista Spine (71); dicho artículo 
es un ensayo prospectivo, aleatorizado, doble ciego y controlado que compara el TXA 
frente al EACA y al placebo. Los autores concluyen que los 2 fármacos antifibrinolíticos 
son eficaces para disminuir el sangrado en este grupo de pacientes y que, si bien el 
EACA ha demostrado en su trabajo una mayor efectividad estadísticamente 
significativa respecto al TXA, probablemente estas diferencias encontradas 
entre ambos fármacos no tengan ninguna significación clínica.

1.6.4. OTRAS CIRUGÍAS DE COLUMNA
La cirugía de substracción pedicular se ha asociado a importantes pérdidas de sangre, 
fundamentalmente debido a la disección que se realiza dentro del propio cuerpo 
vertebral, en íntima relación con canales venosos y gruesas venas epidurales (141). 
En el año 2010 se publicó un estudio comparativo (142) entre el ácido tranexámico, la 
aprotinina y un grupo control en pacientes sometidos a osteotomías de substracción 
pedicular. Los autores encuentran más eficaz la aprotinina que el TXA y recomiendan 
la realización de estudios multicéntricos comparativos entre la aprotinina y otros 
fármacos antifibrinolíticos en esta indicación quirúrgica concreta.
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La laminoplastia cervical es un proceso quirúrgico que se utiliza para tratar los casos 
de mielopatía progresiva por compresión medular multinivel en la espondilosis y en la 
osificación del ligamento vertebral común posterior. El TXA ha sido exitoso también en 
este tipo de intervención (75).

La inestabilidad degenerativa lumbar con estenosis es una enfermedad 
relativamente común en el paciente anciano y que muchas veces requiere un 
tratamiento quirúrgico. La cirugía consiste en una fijación con tornillos 
transpediculares, acompañada en ocasiones de laminectomía y/o fusión intersomática 
(PLIF) lo que puede precisar de amplios abordajes y traumas quirúrgicos importantes. 
Todo ello es susceptible de producir un sangrado intraoperatorio y postoperatorio 
abundante, situación potencialmente grave en este tipo de pacientes. Un reciente 
estudio aleatorizado y controlado del año 2013 evalúa la efectividad del ácido 
tranexámico disminuyendo el sangrado postoperatorio en estos pacientes sometidos a 
este tipo de cirugía (143) y los autores concluyen que “una dosis única 
preoperatoria de TXA puede disminuir el sangrado postoperatorio de forma 
eficaz en los pacientes sometidos a cirugía de columna lumbar por vía posterior 
sin aumentar las complicaciones”.

1.7. EL TXA EN LA CIRUGÍA DE REEMPLAZO 

ARTICULAR DE CADERA Y RODILLA
A pesar de que la Cirugía Ortopédica no se encuentra entre las indicaciones en ficha 
técnica del ácido tranexámico, lo cierto es que lleva mucho tiempo utilizándose en las 
cirugías de reemplazo articular tanto de rodilla como de cadera con buenos resultados. 
En los últimos años parece haberse renovado e incrementado el interés de los 
cirujanos sobre este fármaco a raíz de varias publicaciones que hablan de su elevada 
efectividad cuando se utiliza por vía tópica. Esta nueva forma de administración, 
también fuera de ficha técnica, se explicará y analizará en el punto siguiente de esta 
Tesis Doctoral.

La cirugía protésica de rodilla es un proceso quirúrgico mayor, al igual que sucede en 
la cadera. La principal indicación de la artroplastia de rodilla es la artrosis. Esta cirugía 
consiste en la sustitución de la articulación degenerada de la rodilla por una prótesis 
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que permita eliminar el dolor y recuperar la función y, por tanto, mejorar la calidad de 
vida del paciente. Para ello se aborda la articulación de la rodilla y tras hacer una serie 
de osteotomías necesarias en las superficies dañadas del fémur y la tibia con las 
plantillas de corte apropiadas (fig. 4.) y probar la estabilidad articular con los 
componentes de prueba, se coloca la prótesis definitiva. Una prótesis de rodilla consta 
habitualmente de 3 componentes: un escudo femoral metálico, una bandeja tibial 
también metálica y un inserto de polietileno situado entre ambos (fig. 5.). Normalmente 
el inserto de polietileno se une a la bandeja tibial y esta se cementa a la tibia. El 
escudo femoral puede ir cementado al fémur o bien, como ocurre con las prótesis de 
cadera, puede fijarse mediante pressfit.

El sangrado de una prótesis de rodilla puede variar entre 600 y 1550 ml según las 
series (144-150). Es importante destacar que el uso de cemento se ha asociado con 
una reducción significativa del sangrado quirúrgico (144), estando dicha reducción en 
relación directa con el número de componentes cementados (145, 146, 148). Respecto 
al sangrado que se produce durante la cirugía, existen 2 situaciones en la cirugía 
protésica de rodilla que la hacen diferente de la de cadera: el uso del manguito de 
isquemia y el uso del recuperador de sangre. El manguito de isquemia o torniquete, 
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como se ha explicado anteriormente, permite operar en condiciones de isquemia, lo 
que resulta mucho más cómodo para el cirujano y además permite que la cementación 
de los componentes se realice en un campo quirúrgico relativamente seco (libre de 
sangre y grasa) lo que incrementa su efectividad. Por contra, como ya se ha expuesto, 
parece que en esta situación de isquemia controlada se produce una hiperfibrinólisis 
local, lo que podría representar una indicación interesante para utilizar el TXA. El 
recuperador de sangre parece ser más efectivo en la ATR que en la ATC, 
probablemente debido en parte a que en estas últimas el mayor sangrado se produce 
durante la cirugía (151, 152) y el volumen recogido en los drenajes durante el 
postoperatorio suele ser pequeño o bien contener pocas células rojas (para que el uso 
del recuperador sea coste-efectivo, es necesario que el volumen de sangre recogido 
tenga cierta importancia). El TXA se ha utilizado con muy buenos resultados en la ATR. 
Por ejemplo, un estudio de cohortes retrospectivo sobre 99 pacientes (128 rodillas) 
publicado en el año 2011 demostró una concentración de hemoglobina en el 
postoperatorio significativamente mayor en el grupo tratado con ácido tranexámico 
intravenoso durante la cirugía en comparación con un grupo control histórico. Además 
el volumen de sangre recogido en los drenajes durante el postoperatorio también fue 
significativamente menor en el grupo TXA (153). Otro estudio de ese mismo año (154), 
esta vez prospectivo, aleatorizado y doble ciego, realizado sobre 100 pacientes 
sometidos a cirugía de ATR obtuvo unos resultados similares comparando el TXA 
frente al placebo. Un estudio de Shen publicado en el año 2015 muestra también unos 
resultados muy buenos utilizando 15 mg/Kg de TXA 15 minutos antes de soltar el 
manguito de isquemia (155). 

Una medida complementaria de ahorro de sangre en la cirugía de reemplazo 
articular de rodilla muy discutida en la literatura es el clampado temporal del drenaje; 
Chareancholvanich (156) obtiene mejores resultados mediante el uso de ácido 
tranexámico combinado con el clampaje temporal de los drenajes que con cada una 
de estas medidas por separado. Otros autores ya habían expuesto con anterioridad los 
beneficios de cerrar el drenaje de forma temporal en las cirugías de rodilla como 
método para disminuir las pérdidas de sangre postoperatorias: Sakihara propuso la 
infusión de 50 ml de suero fisiológico con antibiótico a través del drenaje seguido del 
cierre del mismo durante una hora (157). Shen et al siguieron un protocolo consistente 
en clampar el drenaje durante 4 horas (158). 
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Tsumara propuso clampar el drenaje durante 30 minutos con una inyección 
intraarticular de suero fisiológico con adrenalina (159). Prasad estableció un protocolo 
consistente en la apertura del drenaje durante 10 minutos y el cierre durante 2 horas 
(160). Todos estos autores obtuvieron una disminución del sangrado y de las 
necesidades transfusionales con el clampado temporal del drenaje. Otros estudios, sin 
embargo, no encuentran ventajas significativas utilizando esta medida (161). 

Otro punto de controversia en el uso del TXA en la ATR es el momento de 
administración del fármaco; aunque algunos autores utilizan el TXA antes de 
deshinchar el manguito de isquemia (162-165), Dahuja encuentra más lógico aplicar la 
dosis intravenosa antes de hincharlo (81), dado que el manguito de isquemia estimula 
el sistema fibrinolítico de forma local al hincharse, como ya se ha comentado antes. 
Este autor concluye que probablemente la dosis intravenosa más eficaz de ácido 
tranexámico en la profilaxis del sangrado de las prótesis de rodilla sea de 15 mg/Kg 
cada 8 horas durante 24 horas. El uso de más dosis posteriores por vía oral no 
parece relacionarse con un menor sangrado. 

Existen un par de artículos sobre el uso del TXA que merece la pena reseñar 
por las condiciones especiales (o por lo menos diferentes a otros artículos) que rodean 
a la cirugía empleada: el primero de ellos tiene como característica especial que se 
realiza sobre pacientes con prótesis de rodilla colocadas por vía mínimamente invasiva 
(166). En este estudio los autores encuentran que el sangrado que se produce con 
la prótesis de rodilla colocada por vía mínimamente invasiva no es tan bajo 
como cabría esperar y que el ácido tranexámico es efectivo reduciendo el sangrado y 
las necesidades transfusionales. El otro estudio tiene como condición especial que la 
intervención de artroplastia total de rodilla se realiza sin usar el manguito de isquemia 
(167) y se obtiene como resultado que en el grupo de tratamiento no hubo ninguna 
transfusión frente al 32% del grupo control (p< 0,01); los niveles de hemoglobina y 
hematocrito fueron más altos en el grupo TXA (p< 0,01) y el volumen recogido en 
los drenajes menor que en el grupo control (p< 0,001).

Al igual que la ATR, la ATC es una cirugía que se ha visto beneficiada por el 
uso del TXA. Algunos autores han desarrollado un trabajo comparativo de la situación 
de sus pacientes antes y después de introducir el TXA de forma protocolizada en su 
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centro de trabajo. Uno de los trabajos más llamativos es el de Irisson (168), publicado 
en el año 2012; en él incluye un total de 451 pacientes intervenidos de prótesis de 
cadera (n= 261) o rodilla (n= 190) en dos períodos diferentes: 2007-2008, cuando no 
se usaba TXA de rutina en su Centro de trabajo y 2008-2009, cuando se introdujo un 
protocolo de ácido tranexámico para la cirugía ortopédica en su Hospital. De la 
población total a estudio, 210 pacientes recibieron TXA y 241 no lo recibieron. De los 
que recibieron TXA, 121 fueron intervenidos de prótesis de cadera (58%) y 89 de 
prótesis de rodilla (42%). Entre el grupo que no recibió el fármaco, 140 
correspondieron a artroplastia de cadera (58%) y 101 a artroplastia de rodilla (42%). El 
protocolo de administración que utilizan los autores es una dosis total de 
aproximadamente 6 g de TXA (15 mg/Kg) repartidos en 6 momentos: antes de la 
incisión, durante el cierre de la herida y tras la cirugía cada 6 horas un total de 24 
horas. La pérdida de sangre estimada resultó ser un 34% más baja en el grupo en el 
que se usó el ácido tranexámico. En el día 8 del postoperatorio, los niveles de 
hemoglobina fueron más altos también en el grupo TXA. La caída en los niveles de 
hemoglobina (antes y después de la cirugía) fue menor en el grupo TXA. Los autores 
utilizaban previamente a la realización de este estudio un sistema de ahorro 
intraoperatorio de sangre y observaron que el número de transfusiones de sangre 
autóloga recirculante fue un 38% más bajo en el grupo del TXA, así como el 
volumen necesario de esta sangre autóloga (68% menor). El número de 
transfusiones alogénicas de sangre fue también menor en el grupo del ácido 
tranexámico (4% vs 0%), principalmente a expensas de la población de ATR. Los 
resultados obtenidos fueron tan llamativos que los autores retiraron el protocolo de 
recuperación intraoperatoria de sangre que usaban de rutina en las artroplastias 
de cadera y rodilla hasta el momento del estudio, por considerarlo innecesario en 
muchos casos cuando se usa el ácido tranexámico.

Yamasaki publicó un estudio para analizar el efecto que el TXA tiene sobre el 
sangrado en las prótesis de cadera no cementadas (169). Este autor piensa que el 
cemento utilizado en las prótesis de cadera cementadas puede provocar un efecto 
sellante sobre el canal medular y posiblemente sobre el lecho acetabular, lo que junto 
a la presurización ejercida en el momento de su aplicación podría bloquear el 
sangrado desde la circulación intramedular e intraósea, disminuyendo por tanto las 
pérdidas de sangre perioperatorias. El trabajo de Yamasaki consiste en un estudio 
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prospectivo y aleatorizado sobre 40 pacientes sometidos a artroplastia primaria de 
cadera por artrosis, durante 3 meses consecutivos. Todos los pacientes se 
intervinieron en posición de decúbito lateral y por vía postero-lateral. 20 pacientes 
recibieron 1000 mg de TXA 5 minutos antes de comenzar la cirugía, mientras que los 
otros 20 pacientes no recibieron medicación antifibrinolítica. Tanto la pérdida de 
sangre postoperatoria como el sangrado total y el volumen de sangre perdida 
fueron significativamente menores en el grupo TXA que en el control. La hemoglobina 
en los días 1 y 7 del postoperatorio, así como el hematocrito en el día 1 
postoperatorio fueron significativamente mayores en el grupo del TXA que en el 
control. No se detectaron eventos tromboembólicos en ningún paciente. Este mismo 
autor publicó un año después otro estudio sobre prótesis de cadera no cementadas 
(170), pero esta vez utilizó como control la cadera contralateral del paciente; es decir, 
intervino a 21 pacientes por osteoartritis de las 2 caderas de forma secuencial, de 
modo que cada paciente era caso y control a la vez: el período medio de tiempo 
transcurrido entre la cirugía de una cadera y la contralateral fue de 16 ± 16 meses. La 
vía utilizada en todos los casos también fue la postero-lateral con el paciente en 
decúbito lateral. El ácido tranexámico se usó en 10 pacientes en la primera artroplastia 
y en los 11 restantes en la segunda. La dosis utilizada fue de 1 g intravenoso 5 
minutos antes de comenzar la cirugía. La pérdida de sangre intraoperatoria fue 
similar en los 2 grupos. La pérdida de sangre medida en los diferentes momentos 
del postoperatorio fue menor para el grupo del TXA en todos los intervalos (p< 
0,001). La pérdida de sangre total también fue menor cuando se usó el ácido 
tranexámico (p< 0,01). Los niveles de hemoglobina y hematocrito en los días 1, 7 
y 14 del postoperatorio fueron significativamente mayores en el grupo del ácido 
tranexámico. Ningún paciente presentó eventos tromboembólicos.

Niskanen (171) presentó un trabajo de características similares al primero de 
los publicados por Yamasaki (169), solo que en prótesis de cadera cementadas. La 
pérdida de sangre total medida durante la cirugía y en los drenajes del 
postoperatorio fue menor en el grupo TXA (p= 0,03).

Un estudio aleatorizado, prospectivo y doble ciego del año 2010 encontró que 
una dosis de 15 mg/Kg de ácido tranexámico aplicada de forma intravenosa 5 minutos 
antes de comenzar la cirugía no sólo disminuía la pérdida intra y postoperatoria de 
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sangre, sino también las necesidades transfusionales de los pacientes 
sometidos a artroplastia total de cadera no cementada (172).

Aunque la efectividad del TXA en la ATC parece clara, al igual que sucede en la 
ATR, cuando se utiliza al final de la cirugía resulta a priori menos eficaz que cuando se 
utiliza antes o durante la misma; Benoni (173), en su estudio publicado en el año 2000, 
no obtiene unas diferencias estadísticamente significativas frente al grupo control en el 
sangrado postoperatorio ni en el número total de transfusiones de sangre 
utilizando 10 mg/Kg de TXA al final de la intervención y 3 horas más tarde. Imai (174) 
lleva a cabo un estudio en el que aleatoriza 117 pacientes en 5 grupos (con distintos 
momentos de administración del fármaco) y encuentra como resultado que el TXA 
cuando se utiliza al principio de la cirugía es mucho más efectivo que cuando se usa al 
final de la misma.

Zhou (175) se pregunta en su metaanálisis si realmente necesitamos el ácido 
tranexámico en las artroplastias totales de cadera; para intentar responder, analiza 19 
estudios con un total de 1030 pacientes y obtiene como resultado que el TXA reduce 
la pérdida de sangre total, la pérdida de sangre intraoperatoria y la pérdida de 
sangre postoperatoria. Además, con el TXA se produce una menor caída en los 
niveles postoperatorios de hemoglobina y hematocrito. La incidencia de TVP y 
de TEP no se ve alterada con el uso de ácido tranexámico. La estancia hospitalaria 
no presenta diferencias significativas entre el grupo control y el grupo TXA. Además 
resulta interesante que los autores encuentran en este trabajo una correlación lineal 
inversa entre la dosis de TXA y el sangrado total (r= -0.7258; p= 0,0033), de modo 
que al aumentar la dosis, tiende a disminuir el sangrado total. 

A raíz de todo lo expuesto anteriormente se puede concluir que el ácido 
tranexámico es una medida eficaz para disminuir el sangrado y las transfusiones en 
muchas cirugías, incluso en aquéllas que se encuentran fuera de las incluidas en la 
ficha técnica. En el punto siguiente se expone una vía de administración del fármaco 
que resulta especialmente interesante por su sencillez y efectividad: la vía tópica. Esta 
vía de administración ha adquirido un interés creciente en los últimos años, sobre todo 
en el campo de la cirugía ortopédica, como demuestra la amplia literatura publicada al 
respecto.
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1.8. EL ÁCIDO TRANEXÁMICO TÓPICO
Aunque resulta evidente que cuando se utiliza el TXA por vía intravenosa su 
distribución es sistémica y cuando se utiliza de forma local su distribución por el 
organismo debe ser menor (176), este hecho no parece tener efecto sobre la 
presentación de efectos adversos ni sobre la eficacia del fármaco. Por ejemplo, un 
estudio realizado sobre 470 pacientes sometidos a artroplastia de cadera no encontró 
diferencias significativas en el sangrado ni en el número de transfusiones con un uso 
intravenoso de TXA frente al uso tópico (177). Un metaanálisis realizado sobre 
estudios de artroplastia total de rodilla primaria que comprendía 679 pacientes (739 
rodillas) no encontró diferencias significativas en términos de pérdida de sangre, 
necesidades de transfusión ni eventos tromboembólicos entre los grupos de TXA 
intravenoso y tópico (178). Otro estudio publicado en el año 2015 sobre artroplastia 
total de rodilla comparaba un grupo con TXA intravenoso (n=373) frente a otro con 
TXA tópico (n=198) y encontró unas tasas de transfusión del 2,4% y del 0% 
respectivamente, siendo sus resultados estadísticamente significativos (179). 

Si bien existen muchos artículos interesantes sobre el uso tópico del ácido 
tranexámico en distintos tipos de cirugía (cardiaca, ATR, ATC…) resulta de capital 
importancia reseñar 3 de ellos:

El primero es el estudio de Konig et al. (180) y merece una mención 
especial, ya que fue un pionero en demostrar los cambios que se producían en 
las tasas de transfusión en las artroplastias de rodilla y cadera al introducir un 
protocolo de ácido tranexámico tópico y además ha sido uno de los artículos 
que ha inspirado esta Tesis Doctoral; entre septiembre de 2010 y marzo de 2011 se 
obtuvo el grupo control, para lo que incluyeron en su estudio 40 pacientes sometidos a 
artroplastia total de cadera y 29 a los que se implantó una prótesis de rodilla. En el 
período comprendido entre marzo de 2011 y marzo de 2012 se estableció el grupo de 
intervención en el que se usó ácido tranexámico compuesto por 93 prótesis de cadera 
y 130 de rodilla. 2 pacientes del grupo de las caderas fueron excluidos (uno por 
fractura intraoperatoria y el otro por osteotomía subtrocantérea). La dosificación del 
ácido tranexámico fue la siguiente:
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‣ Para la cadera se preparó una solución de 3 g de TXA en 100 ml de suero 
fisiológico. Esta solución se usó en 3 momentos diferentes de la cirugía: 20 ml en el 
lecho del cotilo una vez fresado previamente a impactar el componente definitivo, 20 
ml en el interior del canal medular tras su preparación antes de introducir el vástago 
definitivo y los 60 ml restantes en la herida quirúrgica tras la reducción de la cadera, 
antes de cerrarla. No se usaron drenajes.

‣ Para la rodilla se preparó la misma solución (3 g de TXA en 100 ml de suero 
fisiológico) y se aplicó tras el cierre de la artrotomía y con el drenaje clampado, 
mediante una inyección intraarticular. El drenaje permaneció clampado durante 1 hora.

En cuanto a los resultados, se evaluaron la estancia hospitalaria, el punto 
más bajo de la hemoglobina durante el ingreso, la mayor caída en los niveles de 
hemoglobina con respecto a los preoperatorios, las tasas de transfusión y las 
pérdidas de sangre. Las pérdidas de sangre se calcularon con las ecuaciones 
descritas por Good et al. (181) y Nadler et al (182). La pérdida media de sangre fue 
significativamente menor en los pacientes que recibieron el TXA, tanto en las prótesis 
de cadera (345 ml menos de media) como en las de rodilla (231 ml menos de media). 
La caída máxima en los niveles de hemoglobina durante el ingreso también fue 
significativamente menor con el uso de ácido tranexámico en los 2 grupos de 
intervención. El porcentaje de pacientes que precisó una transfusión descendió de 
forma muy importante en ambos grupos cuando se usó el TXA (del 10% al 0% en el 
caso de la rodilla y del 15% al 1% en el caso de la cadera). El umbral de transfusión 
fue una hemoglobina menor de 8 g/dl. La estancia hospitalaria fue significativamente 
menor en los grupos en los que se usó el TXA. Ningún paciente presentó 
complicaciones tromboembólicas. Los autores consideran justificada la realización de 
futuros estudios aleatorizados y controlados para corroborar sus hallazgos.

El segundo de los trabajos de especial interés es el estudio TRANX-K (183), 
un ensayo clínico prospectivo, aleatorizado y doble ciego sobre la efectividad del ácido 
tranexámico tópico en la diminución de la tasa de transfusión de los pacientes 
sometidos a artroplastia total de rodilla y que arroja unos resultados muy positivos 
al respecto; los autores parten de la hipótesis de que la administración intravenosa del 
TXA provoca un reparto sistémico del fármaco, llegando muy poca cantidad a la rodilla. 
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Si el fármaco se usa de forma local, podría aumentarse su concentración en la región 
de interés, aumentando por tanto su efectividad y disminuyendo además los efectos 
secundarios (producidos por el reparto sistémico del TXA). Fueron excluidos de este 
estudio los pacientes alérgicos al TXA, los que estaban medicados con Sintrom® o 
heparina previamente a la cirugía, las embarazadas, los pacientes con hemofilia, 
aquéllos con antecedentes de TVP o TEP y los pacientes con fallo renal. El grupo de 
intervención recibió 1 g de ácido tranexámico en 50 ml de suero fisiológico antes del 
cierre de la herida mientras que el control recibió la misma cantidad de suero 
fisiológico sin fármaco. El drenaje permaneció clampado durante 30 minutos en los 
dos grupos. Los criterios de transfusión fueron: hemoglobina menor de 7 g/dl; 
hemoglobina menor de 8 g/dl en un paciente que no tolerara la anemia o bien 
hemoglobina entre 7 g/dl y 10 g/dl acompañada de fatiga, palpitación, palidez, 
taquicardia y taquipnea debidas a la anemia. El tamaño muestral fue de 157 pacientes, 
78 de ellos en el grupo placebo y 79 en el grupo del ácido tranexámico. Un paciente 
que fue aleatorizado en el grupo de intervención no recibió ácido tranexámico pero 
para el análisis de los resultados fue incluido en el grupo TXA según el principio de 
análisis por intención de tratar. La diana principal de los resultados fue la tasa de 
transfusión; 13 pacientes en el grupo placebo (16.7%) y 1 en el grupo TXA (1.3%) 
recibieron transfusiones de sangre. Esto representa una reducción del riesgo de 
transfusión del 15.4%, que además fue estadísticamente significativa (p= 0,001). 
Fueron transfundidos un total de 34 concentrados de hematíes, 32 en el grupo 
placebo y 2 en el grupo TXA (p= 0,001). El volumen medio de sangre recogido en 
los drenajes fue de 465 ml en el grupo placebo y 297 ml en el grupo TXA (diferencia 
media entre los grupos de -168 ml; p= 0,0003). La pérdida media total estimada de 
sangre fue de 1725 ml en el grupo placebo y de 919 ml en el grupo TXA (diferencia 
media entre grupos de -806 ml; p< 0,0001). El nivel de hemoglobina postoperatoria 
fue significativamente mayor en el grupo TXA que en el grupo placebo (diferencia 0,83 
g/dl; p< 0,0001). El nivel de hematocrito tras la cirugía también fue mayor en el 
grupo TXA (diferencia 0.027%; p< 0,0001). La estancia media hospitalaria fue de 6.1 
días en el grupo placebo comparada con los 4.8 días que precisaron los pacientes del 
grupo TXA (diferencia media entre los dos grupos de -1.2 días; p= 0,041). Los autores 
del estudio calculan que con el uso de ácido tranexámico el ahorro es de 333£ 
(453,31€) por paciente (intervalo de confianza al 95% de 37£ a 630£ [50,38€ a 
857,81€], p= 0,028). Se detectaron 3 complicaciones en el grupo TXA (2 TVP y una 
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infección superficial) y 5 en el grupo placebo (1 ataque isquémico transitorio, 1 
infección pulmonar, 1 fractura periprotésica, 1 infección superficial y 1 infección 
profunda). Aunque no hay una diferencia importante en la frecuencia de presentación 
de las complicaciones, los autores recomiendan interpretar estos datos con precaución 
ya que el estudio no ha sido diseñado para encontrar diferencias en este sentido. La 
conclusión principal del estudio es que el ácido tranexámico tópico durante una 
artroplastia de rodilla reduce el sangrado y las necesidades transfusionales, 
previniendo a muchos pacientes de las innecesarias y potencialmente peligrosas 
transfusiones, reduciendo además los costes asociados.

El último de los artículos sobre el TXA tópico de especial importancia para esta 
Tesis Doctoral es el estudio TRANX-H (184), publicado en el año 2013: se trata de un 
estudio prospectivo, aleatorizado y doble ciego realizado con la finalidad de evaluar la 
efectividad del ácido tranexámico tópico en las artroplastias primarias de cadera (de 
forma similar a su estudio homónimo en rodilla, TRANX-K (183)). Los criterios de 
exclusión son los mismos en ambos estudios: pacientes alérgicos al TXA, medicados 
con Sintrom® o heparina previamente a la cirugía, embarazadas, pacientes con 
hemofilia, pacientes con antecedentes de TVP o TEP y los pacientes con fallo renal. 
La medida principal del resultado del estudio fue la tasa de transfusión. Otras 
variables evaluadas fueron la sangre recogida en los drenajes, la caída en los niveles 
de hemoglobina, la estancia hospitalaria, los costes derivados y las complicaciones. 
Los pacientes rellenaron un cuestionario de calidad de vida (EuroQol) y se les aplicó la 
escala Oxford Hip Score para la funcionalidad. El tamaño muestral fue de 161 
pacientes, de los que 81 formaron el grupo control y 80 el grupo del TXA tópico. De 
estos pacientes, 3 se desviaron del protocolo: un paciente de cada grupo no recibió el 
TXA o placebo y otro paciente del grupo TXA recibió la dosis intravenosa de TXA en 
lugar de tópica. El análisis final no se vio alterado, ya que se realizó acorde al 
protocolo por intención de tratar. La dosis de fármaco recibida por el grupo de 
tratamiento fue 1 g de TXA en 50 ml de suero fisiológico, mientras que el control 
recibió la misma dosis pero sin fármaco. Los criterios de transfusión también fueron los 
mismos que en el estudio TRANX-K: hemoglobina menor de 7 g/dl; hemoglobina 
menor de 8 g/dl en un paciente que no tolerara la anemia o bien hemoglobina entre 7 
g/dl y 10 g/dl acompañada de fatiga, palpitación, palidez, taquicardia y taquipnea 
debidas a la anemia. Los 2 grupos fueron comparables en principio, a excepción de 
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los niveles de hemoglobina preoperatorios, que resultaron mayores en el grupo 
TXA (13.69 g/dl vs 13.19 g/dl; p= 0,011), lo que pudo sobreestimar el efecto del TXA en 
las necesidades transfusionales. Los autores encontraron una disminución del 
riesgo absoluto para la transfusión del 19.6% a favor del grupo TXA (p= 0,004). El 
número total de concentrados de hematíes fue de 84, 64 de ellas en el grupo 
control y 20 en el grupo TXA, siendo estas diferencias significativas (p= 0,003). La 
diferencia media de volumen en los drenajes entre los grupos fue de 129 ml (p= 
0,002), sin embargo no encontraron diferencias en la pérdida de sangre total medida 
con la fórmula de Gross (185). Los niveles postoperatorios de hemoglobina y 
hematocrito fueron significativamente más altos en el grupo del ácido tranexámico 
(diferencia de 0.84 g/dl para la hemoglobina [p< 0,0001] y de 2.4% para el hematocrito 
[p< 0,0001]). La estancia hospitalaria media en el grupo control fue de 6.2 días y en 
el grupo TXA de 5.2 días pero esta diferencia carecía de significación estadística. Los 
resultados de los test EuroQol y Oxford Hip Score fueron similares en ambos grupos. 
En lo que se refiere al análisis de costes, si bien los propios autores reconocen la 
existencia de un sesgo, estiman un ahorro aproximado de 305£ [419€] (IC 95% 0£ - 
610£ [0€ - 838€]) por paciente cuando se utiliza en TXA frente al placebo. En el 
apartado de las complicaciones, se desarrollaron 7 en el grupo del ácido 
tranexámico (2 TVP, 2 infecciones superficiales, 1 alergia al metal y 2 luxaciones) y 4 
en el grupo control (2 TVP, 1 infección superficial y 1 luxación); no se encontraron 
diferencias en la incidencia de TVP entre los dos grupos del estudio. La conclusión es 
que el TXA tópico tiene una concentración terapéutica mayor en el campo quirúrgico 
(origen del sangrado) que el intravenoso, aumentando su efectividad y disminuyendo 
sus efectos secundarios (favorecidos por el reparto sistémico del fármaco).

Revisando la literatura sobre el tema se puede ver de forma prácticamente 

constante que el ácido tranexámico tópico resulta igual de efectivo en la ATC que el 
intravenoso sin que aumente la incidencia de las complicaciones. Por tanto, resulta 
sencillo comprender que un fármaco a priori efectivo, seguro, fácil de utilizar y barato 
haya despertado el interés de muchos cirujanos (y el mío propio). El hecho de que 
esta vía de administración no esté incluida en la ficha técnica sorprende, a la luz de los 
resultados observados por la mayoría de los autores. Este es uno de los motivos 

principales para plantear esta Tesis Doctoral. 
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1.9. AHORRO ECONÓMICO CON EL TXA
Algunos autores han demostrado con el uso del TXA un ahorro no sólo a nivel del 
sangrado asociado a la cirugía sino también a nivel económico. Aunque en ocasiones 
resulta difícil medir los gastos asociados a un procedimiento quirúrgico parece lógico 
que si conseguimos disminuir las necesidades de transfusión (que como se ha dicho 
es un recurso finito y relativamente caro) con un fármaco que cuesta poco dinero y que 
no presenta problemas importantes derivados de su administración, el resultado será 
un ahorro en términos económicos. Algunos autores estiman un ahorro de 333£ 
(453,31€) por paciente con el TXA tópico en la ATR (183). Otros autores encuentran 
un ahorro del 25% de los costes del manejo perioperatorio del paciente con la 
introducción de un protocolo de TXA para la cirugía ortopédica en su Centro de trabajo 
(168). Panchmatia (9) describe un ahorro de 21$ (19,26€) por paciente. Gilbody (186) 
calcula en su estudio que el ahorro conseguido en una cohorte de pacientes con el 
ácido tranexámico tópico es de 10820,50$ canadienses (7717,63€). En su estudio, 
Niskanen (171) basándose en el registro sueco (187), calcula un ahorro potencial con 
el uso del ácido tranexámico entre 32.500 y 125.000 euros al año. Un estudio de 
Harris (188) publicado en el año 2015 también encuentra un ahorro con la introducción 
del TXA en su hospital, tanto por vía tópica como intravenosa, de aproximadamente 
150$ (135€) por paciente. McConnell (189) obtiene unos resultados similares sobre el 
sangrado en las prótesis de cadera cementadas con TXA intravenoso y con un spray 
de fibrina; el problema que reconoce el propio autor es el precio del spray (450€ frente 
a 3,60€ que cuestan 2 ampollas de 500 mg de ácido tranexámico en su medio), por lo 
que su opinión es que parece prudente utilizar TXA en lugar del spray de fibrina. Por 
contra, para Slover (190) el ácido tranexámico sólo representa un ahorro en aquellos 
centros en los que la tasa de transfusión está por encima del 25%.

Como norma general, los autores reconocen en el ácido tranexámico un 
recurso coste-efectivo para disminuir las necesidades sanguíneas en la cirugía de ATC 
y ATR en la mayoría de sus publicaciones, lo que representa otro dato a tener en 
cuenta para plantearse seriamente su uso en la cirugía ortopédica. 

�60



2. JUSTIFICACIÓN, 
HIPÓTESIS Y 
OBJETIVOS





2.1. JUSTIFICACIÓN DEL TRABAJO
La artroplastia primaria de cadera es un procedimiento quirúrgico con unos resultados 
funcionales excelentes en términos generales. Uno de los principales problemas 
derivados de esta cirugía es el sangrado que se produce durante el acto quirúrgico y 
que puede derivar en una anemia postquirúrgica, con los problemas que esta situación 
puede conllevar en términos de comorbilidad, estancia hospitalaria y necesidad de 
transfusión. El ácido tranexámico es un fármaco de reconocida eficacia, capaz de 
disminuir el sangrado y las necesidades transfusionales del paciente tras una 
artroplastia primaria de cadera. En los últimos años se ha incrementado notablemente 
el interés de los cirujanos ortopédicos por este fármaco, especialmente utilizado por 
vía tópica (igual de efectivo y seguro, pero más cómodo de administrar). En el Hospital 
Universitario Río Hortega de Valladolid se realizan unas 120 artroplastias primarias de 
cadera de forma programada al año. Comenzar a usar el ácido tranexámico por vía 
tópica podría representar un ahorro de sangre importante y facilitar la recuperación 
postoperatoria de los pacientes sometidos a este tipo de cirugía.

2.2. HIPÓTESIS DE TRABAJO

‣ HIPÓTESIS NULA (H0): El uso intraoperatorio de ácido tranexámico por vía tópica 
en las artroplastias primarias de cadera intervenidas por vía antero-lateral de Watson-
Jones no produce una reducción en la tasa de transfusión postoperatoria con respecto 
al placebo (suero fisiológico).

‣ HIPÓTESIS ALTERNATIVA (H1): El uso intraoperatorio de ácido tranexámico por vía 
tópica en las artroplastias primarias de cadera intervenidas por vía antero-lateral de 
Watson-Jones produce una reducción en la tasa de transfusión postoperatoria con 
respecto al placebo (suero fisiológico).
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2.3. OBJETIVOS

2.3.1. OBJETIVOS PRINCIPALES

1. Comprobar la efectividad del ácido tranexámico tópico disminuyendo las 

necesidades transfusionales de los pacientes sometidos a una artroplastia total 
primaria de cadera.

2. Valorar el impacto que el uso del ácido tranexámico tópico tiene en la 
estancia hospitalaria de estos pacientes.

3. Describir los efectos adversos de tipo tromboembólico que puedan aparecer 
con el uso del fármaco y comparar su frecuencia de presentación respecto al 
grupo control. 

2.3.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

1. Estimar las pérdidas de sangre que se producen en la cirugía de reemplazo 
articular de la cadera con el ácido tranexámico tópico y sin él.

2. Conocer la relación existente entre la aparición de eventos de tipo 
tromboembólico y el uso de ácido tranexámico tópico en los pacientes con 
antecedentes de tipo cardiovascular.
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3. MATERIAL Y MÉTODOS





3.1. DISEÑO DEL ESTUDIO
Realizamos un estudio clínico prospectivo, aleatorizado y doble ciego incluyendo a los 
pacientes intervenidos de artroplastia total de cadera primaria no cementada por vía 
antero-lateral de Watson-Jones en el Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid 
durante el período de tiempo comprendido entre junio de 2014 y julio de 2015.

3.2. POBLACIÓN A ESTUDIO

3.2.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN

La población incluida en este estudio comprende a todos los pacientes mayores de 
edad (>18 años) intervenidos de artroplastia total primaria de cadera no cementada 
por cualquier causa (excepto fracturas agudas) por vía antero-lateral de Watson-Jones 
en los quirófanos de Ortopedia del Hospital Universitario Río Hortega de Valladolid 
(quirófanos 11 y 12) durante el período comprendido entre los meses de junio del 2014 
y julio del 2015. Se obtuvo consentimiento informado previamente a la inclusión en el 
estudio.

 3.2.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN

•Alergia del paciente al ácido tranexámico (AMCHAFIBRIN®) o a alguno de sus 
componentes.

•Existencia de reacciones adversas previas con el uso de ácido tranexámico.

•Pacientes en los que la causa de la artroplastia sea fractura de cadera.

3.2.3. TAMAÑO MUESTRAL

El tamaño muestral (n) necesario para demostrar una reducción en la tasa de 
transfusión tras la artroplastia total de cadera del 30% al 10% con una potencia 
estadística del 80% y un nivel de significación del 5% es de 124 pacientes (62 
pacientes en el grupo de intervención [ácido tranexámico tópico] y 62 pacientes en el 
grupo control).
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3.3. PROTOCOLO DEL ESTUDIO

3.3.1. GRUPOS Y ENMASCARAMIENTO

Se describen dos grupos en este estudio: grupo control y grupo de intervención 
(grupo TXA). La asignación de los pacientes a uno u otro grupo se realiza mediante 
una lista de aleatorización simple obtenida por ordenador. Cada paciente participante 
tiene asignado un número dentro del estudio (ID) y un sobre conteniendo el grupo al 
que pertenece (TXA/control). Los sobres se encuentran en la sala intermedia entre los 
2 quirófanos de Ortopedia del Hospital Universitario Río Hortega (quirófanos 11 y 12). 
Durante la inducción anestésica, la enfermera circulante pega una etiqueta con los 
datos del paciente en una lista de control colocada en la sala intermedia con la 
finalidad de mantener el orden de aleatorización, coge el sobre correspondiente al ID 
del paciente que va a ser intervenido, lo abre y prepara la solución que corresponda en 
una jeringa estéril, entregándosela a la enfermera instrumentista. El contenido de esta 
jeringa no se conoce en ningún momento por los cirujanos que participan en la 
intervención. Para el grupo control el contenido de esta jeringa son 60 ml de suero 
fisiológico estéril. En el grupo TXA el contenido es una solución de 3 ampollas de ácido 
tranexámico (AMCHAFIBRIN®) de 500 mg/5 ml cada una (1.5 g/15 ml) en 45 ml de 
suero fisiológico. Ambos preparados (grupo TXA y control) tienen el mismo aspecto 
macroscópico y son indistinguibles a simple vista. La aplicación del preparado es 
idéntica en ambos grupos: tras el fresado del cotilo, una vez comprobado el tamaño 
del componente definitivo y antes de la implantación de este, se aplican 20 ml de 
solución en el lecho y se deja actuar durante 3 minutos (figs. 6 y 7). En segundo lugar, 
después de preparar el canal medular femoral con las fresas y raspas 
correspondientes y antes de impactar el vástago definitivo, se aplican en el interior del 
canal 20 ml de solución y se deja actuar durante 3 minutos (figs. 8 y 9). Los 20 ml 
restantes de solución se introducen dentro de la articulación una vez cerrada la herida 
a través del drenaje de Redon, clampando el mismo posteriormente durante 60 
minutos (figs. 10 y 11). 
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Figs. 6 y 7. PRIMERA APLICACIÓN DEL TXA EN LA CIRUGÍA (COTILO)

Figs. 8 y 9. SEGUNDA APLICACIÓN DEL TXA EN LA CIRUGÍA (FÉMUR)

Figs. 10 y 11. ÚLTIMA APLICACIÓN DEL TXA (DRENAJE) Y CLAMPADO



3.3.2. RESULTADOS

El resultado principal que se pretende medir en este estudio es la tasa de 
transfusión. A fin de mantener una homogeneidad, se ha establecido el siguiente 
criterio de transfusión:

Hemoglobina menor o igual a 8.5 g/dl ó bien hematocrito menor o igual a 25%, en 
presencia de por lo menos uno de los siguientes síntomas:

• Cefalea

• Mareo

• Taquicardia

• Hipotensión (para las cifras habituales del paciente)

• Malestar general

La secuencia de aleatorización únicamente se conocerá por parte del 
investigador en el momento de analizar los datos.

3.3.3. RECOGIDA DE DATOS

Los datos derivados de la cirugía se recogerán en una hoja diseñada 
específicamente para este trabajo. Durante el análisis todos los datos (clínicos, 
analíticos, demográficos) se extraerán de la Historia Clínica Electrónica disponible en 
el Hospital Universitario Río Hortega (SICLÍNICA). En caso de no encontrarse algún 
dato de interés, estos se obtendrán mediante contacto telefónico directo con el 
paciente.

3.4. VARIABLES A ESTUDIO

3.4.1. DATOS DEMOGRÁFICOS

• EDAD: edad del paciente en el momento de la intervención. Variable cuantitativa 
discreta.

• SEXO: masculino o femenino. Variable cualitativa dicotómica.
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• TALLA: altura del paciente en centímetros. Variable cuantitativa continua.

• PESO: peso del paciente en kilos. Variable cuantitativa continua.

• DIAGNÓSTICO: causa de intervención. Las posibilidades son necrosis avascular, 
artrosis primaria, displasia de cadera y artrosis secundaria (fractura de cotilo). 
Variable cualitativa policotómica. 

• LATERALIDAD: cadera derecha o izquierda. Variable cualitativa dicotómica.

• FECHA DE INGRESO: día de ingreso del paciente.

• FECHA DE INTERVENCIÓN: día en que se realiza la intervención.

• FECHA DE ALTA: día en que el paciente es dado de alta del ingreso hospitalario.

3.4.2. ANTECEDENTES CARDIOVASCULARES

• TOMA DE SINTROM®: paciente medicado con Sintrom® previamente a la cirugía, 
recogido como SI/NO. Variable cualitativa dicotómica.

• TOMA DE ANTIAGREGANTES: paciente medicado previamente a la cirugía con 
antiagregantes plaquetarios como el Adiro® o el Plavix®, recogido como SI/NO. 
Variable cualitativa dicotómica.

• TOMA DE OTROS ANTICOAGULANTES: paciente medicado con otros 
anticoagulantes orales distintos al Sintrom®, recogido como SI/NO. Variable 
cualitativa dicotómica.

• ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES: accidentes cerebro-vasculares (ACV), 
enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca.

3.4.3. VARIABLES QUIRÚRGICAS

• DURACIÓN DE LA INTERVENCIÓN: desde la incisión inicial hasta el cierre 
completo de la herida, expresada en minutos. Variable cuantitativa continua.
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• VÁSTAGO: se recogerá el modelo de vástago (variable cualitativa policotómica) y 
su tamaño (variable cuantitativa discreta).

• COTILO: modelo (variable cualitativa policotómica) y tamaño del cotilo (variable 
cuantitativa discreta).

• INSERTO: tipo de inserto (cerámica/polietileno). Variable cualitativa dicotómica.

• CABEZA: material de la cabeza (cerámica/metal). Variable cualitativa dicotómica. 
Se recogerá también la longitud del cuello (corto/medio/largo/extralargo). Variable 
cualitativa policotómica.

• USO DE TORNILLOS EN COTILO: tornillos colocados en el cotilo (SI/NO). Variable 
cualitativa dicotómica.

3.4.4. SANGRADO Y NECESIDADES TRANSFUSIONALES

• HEMOGLOBINA PREVIA A LA CIRUGÍA: hemoglobina recogida en la analítica 
preoperatoria, expresada en g/dl. Variable cuantitativa continua.

• HEMOGLOBINA A LAS 24 HORAS DE LA CIRUGÍA: hemoglobina en la analítica 
realizada a las 24 horas de la cirugía, expresada en g/dl. Variable cuantitativa 
continua.

• PUNTO MÁS BAJO DE HEMOGLOBINA: cifra más baja de hemoglobina durante 
el ingreso del paciente, expresada en g/dl. Variable cuantitativa continua.

• HEMATOCRITO PREVIO A LA CIRUGÍA: hematocrito recogido en la analítica 
preoperatoria, expresado en porcentaje. Variable cuantitativa continua.

• HEMATOCRITO A LAS 24 HORAS DE LA CIRUGÍA: hematocrito en la analítica 
realizada a las 24 horas de la cirugía, expresado en porcentaje. Variable cuantitativa 
continua.
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• PUNTO MÁS BAJO DE HEMATOCRITO DURANTE EN INGRESO: cifra más baja 
de hematocrito durante el ingreso del paciente, expresado en porcentaje. Variable 
cuantitativa continua.

• CONCENTRADOS DE HEMATÍES TRANSFUNDIDOS: número total de 
concentrado de hematíes transfundidos en cada paciente durante su ingreso. Se 
contabilizarán también los concentrados transfundidos durante la cirugía por parte 
del Servicio de Anestesia.

• PÉRDIDA ESTIMADA DE SANGRE (Estimated Blood Loss o EBL): la pérdida de 
sangre se estimará con una fórmula descrita por Nadler (182) y Good (181):

EBL (en ml)= 100 ml/dl x Hbloss/Hbi, donde Hbloss es la hemoglobina perdida 
con el sangrado (en g/dl) y Hbi es la hemoglobina del paciente antes de la cirugía (en 
g/dl).

Para calcular la hemoglobina perdida (Hbloss), se aplicará la siguiente fórmula:

Hbloss= BV x Hbi - Hbe x 10 dl/l, donde Hbe es el punto más bajo de 
hemoglobina durante el ingreso (en g/dl) y BV es el volumen total de sangre estimado 
del paciente en litros.

Para calcular el volumen de sangre del paciente (BV), se aplican diferentes 
fórmulas según el paciente sea hombre o mujer:

BV Hombre (en litros): 0.3669 x H3 + 0.03219 x W + 0.6041
BV Mujer (en litros): 0.3561 x H3 + 0.03308 x W + 0.1833, siendo H la altura 

del paciente en metros y W el peso en kilogramos.

Por tanto, la fórmula final utilizada para calcular la pérdida estimada de sangre 
es la siguiente:

EBL (ml)= BV x (Hbi - Hbe) / Hbi x 1000 ml/l
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3.4.5. COMPLICACIONES Y EFECTOS ADVERSOS

• TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP): se recogerá la sospecha clínica de 
TEP y, tras la realización de las pruebas diagnósticas pertinentes, la confirmación 
posterior en forma de variable cualitativa dicotómica (SI/NO).

• TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP): del mismo modo, a los pacientes que 
presenten clínica compatible con TVP se les realizarán las pruebas diagnósticas 
necesarias y el resultado se recogerá en forma de variable cualitativa dicotómica 
(SI/NO).

• EXUDADO DE LA HERIDA QUIRÚRGICA: se recogerá este dato, ya que en 
muchas ocasiones su presencia es la antesala de una infección. Variable cualitativa 
dicotómica (SI/NO).

• INFECCIÓN PROTÉSICA AGUDA: también es una variable cualitativa dicotómica 
(SI/NO) y en caso de sospecha clínica debe ser confirmada con pruebas 
específicas. 

• OTRAS COMPLICACIONES: otras complicaciones que aparezcan durante el 
proceso también se recogerán a fin de buscar su incidencia en cada grupo de 
estudio (TXA y control).

3.5. ANÁLISIS ESTADÍSTICO

3.5.1. RECOGIDA Y TRATAMIENTO DE DATOS

Para la recogida de los datos se confeccionará una base de datos en el 
programa Excel. Los datos serán introducidos por una sola persona y revisados por un 
experto. Tras su depuración serán analizados utilizando el programa estadístico SPSS 
v. 15.0 (SPSS Inc. 1989-2006). La pérdida de valores superior al 15% en una 
determinada variable será considerada como un posible sesgo del estudio.
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3.5.2. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA

Para la comprobación de la distribución normal de una variable se realizará el 
test de Kolmogórov-Smirnov. Las variables de distribución normal serán descritas 
como media ± desviación estándar (DE) y las de distribución no normal como mediana 
y rango intercuartílico. Por su parte, las variables cualitativas serán descritas mediante 
frecuencias absolutas y relativas (porcentajes) de las categorías. 

3.5.3. ESTADÍSTICA INFERENCIAL

Para estudiar la asociación entre variables cualitativas se utilizará la prueba de 
Chi cuadrado con test exacto de Fisher o razón de verosimilitud, dependiendo de sus 
condiciones de aplicación. Para estudiar las diferencias entre medias se utilizará la 
prueba de la t de Student o la U de Mann-Whitney, dependiendo de las condiciones de 
aplicación, para 2 grupos. 

Se realizará un análisis por intención de tratar, calculando las medidas de 
asociación y de efecto con un intervalo de confianza al 95% (IC95%).

Se realizará un análisis de regresión logística para explicar la variable resultado 
(tasa de transfusión), incluyendo en el análisis la edad, el sexo, el grupo de estudio y 
las variables que resulten asociadas a la variable en el estudio en el análisis 
bivariante.

El nivel de significación para todas las pruebas se considerará para una p ≤ 
0,05.

3.5.4. BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA

La búsqueda bibliográfica principal ha sido realizada en la base de datos 
MEDLINE a través de PubMed. La búsqueda inicial se planteó utilizando términos 
libres y seleccionando aquéllos artículos de mayor importancia para la elaboración del 
trabajo a criterio del autor. Las citas bibliográficas fueron incluidas en el programa de 
gestión de citas EndNote X7 y para su redacción se utilizó el denominado estilo 
Vancouver, recomendado por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas 
(International Committee of Medical Journal Editors, ICMJE).
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3.6. ASPECTOS ÉTICOS
Este trabajo se realizará siguiendo las recomendaciones de la Declaración de 

Helsinki de 1964 (última enmienda en el año 2013). Se cuenta con la aprobación de la 
Comisión de Investigación del Hospital Universitario Río Hortega - Área Oeste de 
Valladolid. 

Se obtendrá Consentimiento Informado por parte del paciente para la 
participación en el estudio.

No existe ningún conflicto de intereses ni se dispone de financiación por parte 

de organismos públicos o privados. 
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4. RESULTADOS





4.1. ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA
Entre junio de 2014 y julio de 2015 fueron incluidos en el estudio todos los pacientes 
sometidos a artroplastia total primaria de cadera por cualquier causa salvo por fractura 
aguda, intervenidos por vía anterolateral de Watson-Jones en los quirófanos de 
Ortopedia del Hospital Río Hortega de Valladolid. Se obtuvo consentimiento informado 
para todos ellos. De un total de 122 pacientes (124 cirugías de cadera) que fueron 
incluidos en este trabajo en un primer momento, 2 pacientes se perdieron durante el 
seguimiento y otro fue incluido en un primer momento por error, ya que presentaba 
una fractura subcapital que fue tratada mediante artroplastia parcial de Thompson. El 
análisis final se realizó sobre 121 caderas (119 pacientes). 

Entre las causas de la artroplastia (fig. 12), la más frecuente fue la coxartrosis 
primaria, presente en 83 caderas (68.6%), seguida de la necrosis avascular (31 
caderas, 25.6%), la displasia (6 caderas, 5%) y la fractura antigua de cotilo (1 cadera, 

0.8%). 
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COXARTROSIS PRIMARIA NAV DISPLASIA FRACTURA COTILO

Fig. 12. DIAGRAMA DE SECTORES PARA LAS CAUSAS DE ARTROPLASTIA



La media de edad de los pacientes fue de 65.48 ± 12.48 años (fig. 13), el peso medio 
en el momento de la intervención de 75.02 ± 14.38 Kg (fig. 14) y la talla de 164.30 ± 

8.11 cm (fig. 15). El IMC medio resultante fue de 27.75 ± 4.76 Kg/m2 (fig. 16). 
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Fig. 13. (IZQ.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE EDAD
Fig. 14. (DCHA.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE PESO

Fig. 15. (IZQ.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE TALLA
Fig. 16. (DCHA.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE IMC



En lo que se refiere al sexo (fig. 17), 63 de las caderas intervenidas eran mujeres 
(52.1%) y 58 eran hombres (47.9%). Un 54.5% de las cirugías realizadas fueron sobre 
el lado derecho (66 caderas) y el 45.5% restante sobre el izquierdo (55 caderas) (fig. 
18).
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DERECHO IZQUIERDO

Fig. 17. DIAGRAMA DE SECTORES PARA EL SEXO

Fig. 18. DIAGRAMA DE SECTORES PARA EL LADO INTERVENIDO



Entre los antecedentes recogidos se encuentran las enfermedades y procesos de tipo 
cardiovascular (tabla 1). Estos estaban presentes en 12 pacientes (9.9%). 

Un 2.5% de los pacientes (3 caderas) tenía tratamiento previo con Sintrom®, el 1.7% (2 
caderas) con heparinas de bajo peso molecular, el 5% (6 caderas) con Adiro® 100, el 
3.3% (4 caderas) con Adiro® 300, un paciente (0.8%) estaba siendo tratado con 

clopidogrel y otro (0.8%) con sulodexida (Aterina®) (fig. 19). 

PACIENTE LESIÓN 
VALVULAR

INSUF. 
CARDIACA

DEMENCIA 
VASCULAR ACV POLICIT.

VERA FA CARDIOP. 
ISQ.

CIRUGÍA 
CARDIACA

1 ✔ ✔

2 ✔

3 ✔

4 ✔

5 ✔

6 ✔

7 ✔ ✔

8 ✔

9 ✔ ✔

10 ✔ ✔ ✔

11 ✔

12 ✔
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Tabla 1. ANTECEDENTES CARDIOVASCULARES



De las 121 caderas intervenidas, 64 (52.9%) fueron aleatorizadas en el grupo control y 
las 57 restantes (47.1%) en el grupo en que se administró ácido tranexámico tópico 
(fig. 20).
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Fig. 19. MEDICACIÓN PREVIA
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Fig. 20. DIAGRAMA DE SECTORES PARA LA ALEATORIZACIÓN



Los niveles medios de hemoglobina (fig. 21) y hematocrito (fig. 22) antes de la 
intervención fueron de 14.10 ± 1.50 g/dl y de 42.47 ± 4.34% respectivamente. A las 24 
horas de la cirugía la hemoglobina media (fig. 23) fue de 10.42 ± 1,41 g/dl y el 
hematocrito (fig. 24) de 31.72 ± 4.23%. Esto supone una caída media en las primeras 
24 horas tras la cirugía de 3.68 ± 1.26 g/dl en las cifras de hemoglobina (fig. 25) y de 
10.76 ± 3.75% en las de hematocrito (fig. 26). La cifra media más baja de hemoglobina 
durante el ingreso (fig. 27) fue de 9.64 ± 1.54 g/dl, mientras que la del hematocrito (fig. 
28) fue de 29.37 ± 4.63%. El descenso máximo medio en las cifras de hemoglobina 
(fig. 29) fue de 4.46 ± 1.49 g/dl y en las de hematocrito (fig. 30) de 13.28 ± 4.64%.
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Fig. 21. (IZQ.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE HB PREVIA
Fig. 22. (DCHA.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE HTO 
PREVIO

Fig. 23. (IZQ.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE HB 24H
Fig. 24. (DCHA.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE HTO 24H
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Fig. 25. (IZQ.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE ∆HB 24H
Fig. 26. (DCHA.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE ∆HTO 24H

Fig. 27. (IZQ.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE HB MENOR
Fig. 28. (DCHA.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE HTO 
MENOR

∆HB 24H ∆HTO 24H



La pérdida media de sangre calculada según la fórmula de Nadler (182) y Good 

(181) fue de 1388.85 ± 485.73 ml (fig. 31).
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∆HB MÍNIMA ∆HTO MÍNIMO

Fig. 29. (IZQ.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE ∆HB MÍN.
Fig. 30. (DCHA.) HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE ∆HTO MÍN.

VOLUMEN ESTIMADO DE SANGRE PERDIDA (ml)

Fig. 31. HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA 
VARIABLE VOLUMEN ESTIMADO DE SANGRE PERDIDA



La duración media de la cirugía fue de 73.77 ± 18.18 minutos, siendo el valor mínimo 
de 35 minutos y el máximo de 128 minutos (fig. 32).

El vástago más usado fue el modelo Taperloc Microplasty® (Biomet), en 
un 52.1% de las ocasiones (63 caderas). Otros modelos utilizados fueron el 
vástago Bimetric® (Biomet) en 23 caderas (19%), el F40® (Biomet) en 20 
caderas (16.5%) y el vástago Domitia® (Transysteme-JMT implants) en 15 
caderas (12.4%) (fig. 33). El tamaño de vástago más utilizado fue el nº 10 
(20.7%, 25 caderas) (fig. 34). Todas las cabezas utilizadas eran de cerámica y 
sus diámetros fueron 32 mm en 82 caderas (67.8%), 36 mm en 32 caderas 
(26.4%) y 28 mm en 7 caderas (5.8%) (fig. 35). La longitud de cuello más 
utilizada fue la estándar o media, con un 44.6% (54 caderas), seguida de la 
corta (43%, 52 caderas), la larga (10.7%, 13 caderas) y la extralarga (1.7%, 2 
caderas) (fig. 36).
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Fig. 32. HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA 
VARIABLE DURACIÓN DE LA INTERVENCIÓN



�88

12,4%

16,5%

19,0%

52,1%

Taperloc Microplasty® Bimetric® F40® Domitia®

Fig. 33. DIAGRAMA DE SECTORES PARA MODELO DE VÁSTAGO
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Fig. 34. DIAGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA 
VARIABLE TAMAÑO DE VÁSTAGO
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Fig. 35. DIAGRAMA DE SECTORES PARA DIÁMETRO DE LA CABEZA
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Fig. 36. DIAGRAMA DE SECTORES PARA LONGITUD DEL CUELLO



El modelo de cotilo utilizado de forma predominante fue el BiHapro® (Biomet), 
con un 34.7% (42 caderas). Otros modelos fueron Spidercup® (Biomet) un 32.2% (39 
caderas), Ellistra® (Transysteme-JMT implants) un 12.4% (15 caderas), Exceed® 

(Biomet) un 11.6% (14 caderas), Regenerex® (Biomet) un 5% (6 caderas), Avantage® 
(Biomet) un 1.7% (2 caderas), G7® (Biomet) un 1.7% (2 caderas) y DMX® 
(Transysteme-JMT implants) un 0.8% (1 cadera) (fig. 37). 
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Fig. 37. DIAGRAMA DE SECTORES PARA MODELO DE COTILO



El tamaño más utilizado para el cotilo fue el 50 (34 caderas, 28.1%) (fig. 38). Los 
tornillos accesorios del cotilo se utilizaron en 4 caderas (3.3%). Un 20.7% de los 
insertos (25 caderas) fue de cerámica mientras que en el 79.3% restante (96 caderas) 

se utilizó polietileno de alto entrecruzamiento (fig. 39). 
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Fig. 38. HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA 
VARIABLE TAMAÑO DE COTILO

CERÁMICA POLIETILENO

Fig. 39. DIAGRAMA DE SECTORES PARA TIPO DE INSERTO



Durante la recogida de datos, en 8 de las cirugías se detectó la aparición de una 
fractura intraoperatoria: 2 de ellas fueron aperturas del calcar que se solucionaron 
con un tornillo cortical, otras 2 debutaron con un hundimiento del vástago en el 
postoperatorio por lo que estos tuvieron que ser recambiados y otras 4 fueron fracturas 
del trocánter mayor (una de ellas produjo una insuficiencia glútea con luxación de la 
prótesis a las 24 horas de la cirugía, por lo que fue precisa una cirugía de revisión) (fig. 

40). 

En lo referido a las transfusiones de sangre durante el ingreso, estas fueron 
necesarias en 34 de las cirugías (28.1% de los pacientes). La cantidad transfundida 
fue 2 concentrados de hematíes la mayoría de las veces (en 28 ocasiones, un 22.8%). 
2 pacientes (1.6%) necesitaron 3 concentrados de hematíes, otros 2 pacientes (1.6%) 

precisaron 5 concentrados de hematíes (fig. 41). 
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Fig. 40. DIAGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE 
FRACTURA INTRAOPERATORIA



Los valores extremos fueron 1 paciente (0.8%) que precisó únicamente 1 concentrado 
y otro paciente (0.8%) que precisó 11 concentrados de hematíes.

Ningún paciente presentó episodios compatibles con TEP durante el 
postoperatorio inmediato. 2 pacientes (1.7%) presentaron una sospecha clínica de 
TVP que no fue confirmada posteriormente con el EcoDoppler y que se resolvió 
espontáneamente.

Se detectó salida de exudado serohemático por la herida quirúrgica en 17 
pacientes (14%), aunque no se comprobó la evolución posterior hacia una infección en 
ninguno de ellos. 2 pacientes (1.7%) presentaron una infección dentro del primer mes 
tras la cirugía, que se solucionaron con el recambio de las partes móviles y un 
tratamiento antibiótico.
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Fig. 41. DIAGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA VARIABLE 
NÚMERO DE CONCENTRADOS DE HEMATÍES



Otras complicaciones aparecidas fueron un sangrado excesivo que precisó la 
realización de arteriografía y angioTAC en 2 pacientes (1.7%), un edema de úvula 
durante el postoperatorio que se resolvió con tratamiento en un paciente (0.8%) y un 
síndrome de Budd-Chiari en otro paciente (0.8%) con antecedente de carcinoma de 

próstata (fig. 42). 

La estancia media total fue de 6 días (5-7) (fig. 43). 3 de los pacientes incluidos en 
el estudio (2.5%) habían fallecido en el momento de recoger los datos.
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Fig. 42. DIAGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LAS COMPLICACIONES

Fig. 43. HISTOGRAMA DE FRECUENCIAS PARA LA 
VARIABLE ESTANCIA MEDIA



4.2. ESTADÍSTICA INFERENCIAL
Con la finalidad de establecer la homogeneidad y comparabilidad entre los dos grupos 
de estudio (ácido tranexámico y control) se utilizaron los estadísticos T de Student y 
Chi cuadrado para todas las variables recogidas, según su naturaleza. 

Los grupos control y ácido tranexámico no presentaron diferencias  
estadísticamente significativas para las variables edad (p= 0,9), sexo (p= 0,54), 
peso (p= 0,36), talla (p= 0,58), IMC (p= 0,58), lado de la cirugía (p= 0,74), hemoglobina 
previa a la cirugía (p= 0,33), hematocrito previo a la cirugía (p= 0,27), talla de vástago 
(p= 0,72), modelo de vástago (p= 0,54), diámetro de la cabeza femoral (p= 0,77), 
tamaño de cotilo (p= 0,17), modelo de cotilo (p= 0,40), tipo de inserto (p= 0,73), uso de 
tornillos en cotilo (p= 0,62), presencia de exudado por la herida quirúrgica (p= 0,29), 
diagnóstico de infección (p= 0,49),  fractura intraoperatoria (p= 1), aparición de otras 
complicaciones (p= 0,21), estancia media (p= 0,87) y duración de la intervención (p= 
0,34). Con respecto a la medicación previa del paciente, no se encontraron diferencias 

significativas para ninguna de ellas: Sintrom® (p= 1), HBPM (p= 0,49), Adiro® 100 (p= 

0,68), Adiro® 300 (p= 1), Clopidogrel (p=1) y otros anticoagulantes orales (p= 0,47). 
Tampoco se encontraron diferencias entre los grupos en la presencia de antecedentes 
cardiovasculares del paciente (p= 0,83) ni en la tasa de exitus (p= 0,10).

Se observa una tendencia a la significación estadística en las variables 
longitud del cuello de la prótesis (p= 0,062), hemoglobina a las 24 horas de la cirugía 
(p= 0,062) y hematocrito a las 24 horas de la cirugía (p= 0,054), encontrándose los 
valores de estas dos últimas a favor del grupo tratado con ácido tranexámico (10.68 ± 
1.36 g/dl vs 10.19 ± 1.43 g/dl y 32.5 ± 4.08% vs 31.02 ± 4.27%).

Resultaron estadísticamente significativas las variables descenso de 
hemoglobina a las 24 horas de la cirugía (3.28 ± 1.13 g/dl en el grupo TXA frente a 
4.03 ± 1.27 g/dl en el grupo control; p= 0,001), descenso de hematocrito a las 24 
horas de la cirugía (9.51 ± 3.44% en el grupo TXA frente a 11.86 ± 3.68% para el 
control; p< 0,001), valor más bajo de hemoglobina durante el ingreso (10.03 ± 1.39 
g/dl en el grupo TXA y 9.28 ± 1.58 g/dl en el control; p= 0,007), punto más bajo de 
hematocrito durante el ingreso (30.52 ± 4.18% para el grupo TXA y 28.34 ± 4.79% 
para el control; p= 0,009), máxima caída en los niveles de hemoglobina durante el 
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ingreso (3.93 ± 1.44 g/dl en el grupo TXA frente a 4.94 ± 1.39 g/dl en el control; p< 
0,001), máxima caída de los valores de hematocrito durante el ingreso (11.87 ± 
4.68% en el grupo TXA frente a 14.54 ± 4.26% en el control; p= 0,001), volumen 
estimado de sangre perdida (1216.75 ± 410.46 ml en el grupo TXA frente a 1542.12 
± 498.97 ml en el control; p< 0,001), porcentaje de pacientes transfundidos (19.3% 
en el grupo TXA y 35.9% en el grupo control; p= 0,042)  (fig. 44, tabla 2) y número de 

concentrados transfundidos por paciente (0.37 ± 0.77 en el grupo TXA y 0.98 ± 

1.77 en el control; p= 0,014).

CONTROL TXA TOTAL

TRANSFUSIÓN NO 41 (64.1%) 46 (80.7%) 87 (71.9%)

TRANSFUSIÓN SÍ 23 (35.9%) 11 (19.3%) 34 (28.1%)

TOTAL 64 (100%) 57 (100%) 121 (100%)
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Fig. 44. DIAGRAMA COMPARATIVO DE LA TRANSFUSIÓN ENTRE LOS 
GRUPOS TXA Y CONTROL

TABLA 2. Tabla de contingencia para la variable TRANSFUSIÓN SI/NO frente a la variable 
ALEATORIZACIÓN (control/TXA), con sus frecuencias.



Del mismo modo, la variable diagnóstico al ingreso presentó diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos TXA y control (p= 0,013); la 
coxartrosis fue el motivo de la cirugía en un 70.3% de los pacientes del grupo control y 
en el 66.7% de los pacientes del grupo TXA, la necrosis avascular se presentó en un 
20.3% en el grupo control y en un 31.6% en el grupo TXA, la fractura de cotilo solo se 

diagnosticó en 1 paciente del grupo TXA (1.8%) y la displasia en 6 pacientes del grupo 
control (9.4%) frente a ninguno del grupo TXA (fig. 45). 

En lo que se refiere a la variable principal a estudio, la necesidad de transfusión, 
no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de 
pacientes transfundidos y no transfundidos con respecto a las variables edad (p= 
0,36), IMC (p= 0,33), diagnóstico (p= 0,19), lado de la intervención (p= 0,30), modelo 
de vástago (p= 0,53), tamaño de vástago (p= 0,65), diámetro de la cabeza femoral (p= 
0,65), longitud del cuello de la prótesis (p= 0,78), modelo de cotilo (p= 0,43), tamaño 
de cotilo (p= 0,24), tipo de inserto (p= 0,63), uso de tornillos en cotilo (p= 0,07), 
fractura intraoperatoria (p= 0,68), presencia de exudado por la herida quirúrgica (p= 
0,77), infección protésica (p= 0,48), otras complicaciones durante el ingreso (p= 0,19), 
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pérdida de hemoglobina en las 24 primeras horas tras la cirugía (p= 0,095), 
disminución del hematocrito las 24 primeras horas tras la intervención (p= 0,105) y 
duración de la intervención (p= 0,52). 

Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los 

pacientes transfundidos y no transfundidos con respecto a la variable medicación 
previa: Sintrom® (p= 1), HBPM (p= 0,08), Adiro® 100 (p= 1), Adiro® 300 (p= 0,67), 
Clopidogrel (p= 0,28) y otros anticoagulantes orales (p= 0,28). No se encontraron 
diferencias entre los grupos en la presencia de antecedentes cardiovasculares del 
paciente (p= 0,09) ni en la tasa de exitus (p= 0,19).

Se encontraron diferencias significativas entre el grupo de pacientes 
transfundidos y el grupo de pacientes no transfundidos en las variables peso 
(70.97 ± 15.63 Kg vs 76.61 ± 13.63 Kg respectivamente; p= 0,05), talla (161.65 ± 8.23 
cm vs 165.33 ± 7.86 cm; p= 0,024), hemoglobina previa (13.21 ± 1.64 g/dl vs 14.45 ± 
1.29 g/dl; p< 0,001), hematocrito previo (39.71 ± 4.6% vs 43.55 ± 3.74; p< 0,001), 
valor de la hemoglobina a las 24 horas de la cirugía (9.22 ± 1.44 g/dl vs 10.89 ± 
1.08 g/dl; p< 0,001), nivel de hematocrito a las 24 horas de la cirugía (28.07 ± 
4.29% vs 33.15 ± 3.25%; p< 0,001), punto más bajo de hemoglobina durante el 
ingreso (7.99 ± 1.19 g/dl vs 10.28 ± 1.13 g/dl; p< 0,001), cifra más baja de 
hematocrito durante el ingreso (24.43 ± 3.55% vs 31.30 ± 3.40%; p< 0,001), 
pérdida máxima de hemoglobina (5.21 ± 1.69 g/dl vs 4.17 ± 1.31 g/dl; p< 0,001), 
pérdida máxima de hematocrito (15.28 ± 5.04% vs 12.50 ± 4.26%; p= 0,003), 
estancia media (6.62 ± 2.04 días vs 5.92 ± 1.58 días; p= 0,048), volumen estimado 
de sangre perdida (1619.05 ± 545.25 ml vs 1298.88 ± 431.26 ml; p= 0,003) y número 
de concentrados de hematíes transfundidos (2.47 ± 1.7 unidades vs 0; p< 0,001). 

La variable sexo del paciente también presentó diferencias significativas 
entre los 2 grupos de transfusión: de todos los pacientes transfundidos un 32.4% 
fueron hombres mientras que el 67.6% restante eran mujeres (p= 0,032) (fig. 46, tabla 
3).
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Se calculó el número necesario de pacientes a tratar para evitar una transfusión, 
mediante una tabla de contingencia 2x2 (tabla 4). El ácido tranexámico aparece como 
un factor de protección para la transfusión (RR= 0,54; IC95% 0.29-0.99). El NNT 
calculado fue de 7 pacientes (con cada 7 pacientes que se tratan con TXA se evitaría 
una transfusión).

TRANSFUSIÓN NO TRANSFUSIÓN SÍ TOTAL

MUJER 40 (46%) 23 (67.6%) 63 (52.1%)

HOMBRE 47 (54%) 11 (32.4%) 58 (47.9%)

TOTAL 87 (100%) 34 (100%) 121 (100%)
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Fig. 46. DIAGRAMA COMPARATIVO PARA LA 
TRANSFUSIÓN SEGÚN EL SEXO

TABLA 3. Tabla de contingencia para la variable TRANSFUSIÓN SI/NO frente a la variable 
SEXO (HOMBRE/MUJER), con sus frecuencias.



TRANSFUNDIDOS NO 
TRANSFUNDIDOS TOTAL

TXA 11 46 57

NO TXA 23 41 64

TOTAL 34 87 121
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TABLA 4. Tabla de contingencia 2x2 para calcular el NNT y el riesgo relativo para la 
transfusión con el uso del ácido tranexámico.



4.3. ANÁLISIS DE REGRESIÓN LOGÍSTICA
Con la finalidad de evaluar la influencia de distintas variables sobre la variable  
dependiente transfusión, se realizó un análisis de regresión logística. Las variables 
introducidas en primer lugar fueron edad, sexo, aleatorización (TXA/control) y 
hemoglobina previa. Con este modelo se obtuvo un porcentaje global correcto de 
80.2% y resultaron significativas para la transfusión las variables aleatorización 
(OR= 3,88; IC95% 1,41-10,67; p= 0,008) y hemoglobina previa (OR= 0,48; IC95% 
0,33-0,72; p< 0,001).

En segundo lugar, se añadió la variable hemoglobina mínima a las anteriores: 
edad, sexo, aleatorización y hemoglobina previa. Con este modelo el porcentaje 
global correcto fue de 94.2% y únicamente aparecen como significativas la 
hemoglobina previa (OR= 0,042; IC95% 0,010-0,17; p< 0,001) y la hemoglobina 
mínima (OR= 18,22; IC95% 4,97-66,84; p< 0,001).

Posteriormente se realizó un nuevo análisis con las variables edad, sexo, 
aleatorización, hemoglobina previa y volumen estimado de sangre perdida, 
obteniéndose en este caso un porcentaje global correcto de 89.3% y resultando 
significativas las variables sexo (OR= 4,98; IC95% 1,12-22,23; p= 0,035), 
hemoglobina previa (OR= 0,18; IC95% 0,091-0,36; p< 0,001) y volumen estimado 
de sangre perdida (OR= 1,005; IC95% 1,003-1,008; p< 0,001).

Se repitió el análisis anterior eliminando la variable sexo del paciente. Se 
obtuvo un porcentaje global correcto de 87.6% y resultaron significativas 
nuevamente las variables hemoglobina previa (OR= 0,17; IC95% 0,088-0,35; p< 
0,001) y volumen estimado de sangre perdida (OR= 1,005; IC95% 1,003-1,008; p< 
0,001).

El siguiente análisis incluyó únicamente las variables aleatorización, 
hemoglobina previa y volumen estimado de sangre perdida. Se obtuvo un porcentaje 
global correcto de 87.6% y resultaron estadísticamente significativas las 
variables hemoglobina previa (OR= 0,17; IC95% 0,088-0,35); p< 0,001) y volumen 
estimado de sangre perdida (OR= 1,005; IC95% 1,003-1,006; p< 0,001).
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Para el último análisis se mantuvieron las variables aleatorización, hemoglobina previa 
y volumen según sexo y se añadió la variable displasia (una de las categorías de la 
variable diagnóstico). Se obtuvo en este caso un porcentaje global correcto de 
90.1% y resultaron significativas las variables hemoglobina previa (OR= 0,15; 
IC95% 0,067-0,32; p< 0,001), volumen estimado de sangre perdida (OR= 1,005; 
IC95% 1,003-1,007; p< 0,001) y displasia (OR= 13,95; IC95% 1,55-125,33; p= 
0,019). 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5. DISCUSIÓN





5.1. SOBRE EL PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO
Este trabajo se ha planteado como un estudio prospectivo, aleatorizado, doble ciego y 
controlado con la finalidad de evaluar la efectividad del ácido tranexámico tópico 
disminuyendo el sangrado y las necesidades transfusionales en los pacientes que son 
sometidos a una artroplastia total primaria de cadera de forma electiva. La 
aleatorización permite eliminar el sesgo de selección que puede tener lugar al incluir a 
los pacientes en un grupo o en otro; sin ella, el autor podría verse inclinado a incluir en 
el grupo de intervención aquéllos pacientes que tuvieran mejor pronóstico clínico de 
entrada o menos posibilidades de sufrir alguna complicación con el tratamiento. En el 
caso que nos ocupa, no aleatorizar podría haber hecho que los grupos de estudio 
fueran ampliamente desiguales, por ejemplo, por haber colocado a los pacientes más 
jóvenes o con una hemoglobina inicial más alta en el grupo del ácido tranexámico, 
provocando así unas diferencias en el sangrado postoperatorio y en las necesidades 
de transfusión mayores de lo que cabría esperar con la aleatorización. Esta es, por 
tanto, una medida que aporta calidad al estudio. Revisando la literatura sobre el ácido 
tranexámico, aunque algunos autores hacen un estudio retrospectivo (59, 126, 127, 
142) y otros utilizan controles históricos (134, 139, 168, 180), lo que elimina la 
posibilidad de aleatorización, lo más habitual es que se traten de estudios 
aleatorizados (10, 70, 71, 75, 143, 154, 167, 169, 171). 

El hecho de que exista un ciego evita del mismo modo que se produzcan 
sesgos. De no establecer un ciego, el cirujano podría intentar ser más cuidadoso con 
la hemostasia si supiera que está utilizando el fármaco y por tanto alterar los 
resultados a favor del efecto hemostático del ácido tranexámico. Un posible sesgo de 
este estudio es el hecho de que hayan participado varios cirujanos (aunque utilizando 
siempre la misma vía quirúrgica), ya que la experiencia y habilidad quirúrgica no es la 
misma en todos ellos. De haber limitado el número de cirujanos podría haberse 
obtenido un sangrado intraoperatorio más uniforme, al tratarse de agresiones 
quirúrgicas más similares.

En el Servicio de Traumatología del Hospital Río Hortega se utilizan 
predominantemente las prótesis de cadera pressfit. No existe riesgo de sesgo en este 
sentido ya que en ningún paciente se utilizaron componentes cementados, que como 
ya habían apuntado algunos autores (144, 169), podrían disminuir el sangrado al 
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“sellar” la salida de hematíes desde la esponjosa, siendo dicho efecto además 
dependiente del número de componentes que se cemente (145, 146, 148).

La decisión de haber elegido la vía tópica obedece a 2 razones principales: en 
primer lugar, es una forma de administración muy cómoda, ya que se instila la dilución 
como si se tratara de un lavado más de los muchos que se realizan durante la cirugía 
y no representa ninguna pérdida en términos de tiempo. En segundo lugar, se trata de 
una vía a priori igual de segura que la intravenosa: aunque el fármaco se ha usado por 
esta vía en la cirugía cardiaca con buenos resultados (96, 191-193), fueron Alshryda et 
al., autores de los estudios TRANX-K (183) y TRANX-H (184) los que partieron de la 
hipótesis de que la administración intravenosa del TXA provoca un reparto sistémico 
del fármaco, llegando muy poca cantidad a la articulación diana (cadera/rodilla). 
Proponen que utilizando el fármaco de forma local podría aumentarse su 
concentración en la región de interés, mejorando por tanto su efectividad y 
disminuyendo además los efectos secundarios (que estarían producidos 
mayoritariamente por el reparto sistémico del TXA). Muchos autores posteriormente 
han corroborado la eficacia y seguridad de esta vía, tanto en  las prótesis de cadera 
como en las prótesis de rodilla (88, 180, 186, 194-199).

Con respecto a la dosis utilizada, la literatura cuenta con muy diversas 
opciones: 2 g en 20 ml (194), 1 g en 10 ml (195), 250 ml ó 500 ml en 25 ml (196), 1500 
mg en 50 ml (198), 2 g en 75 ml (88), 3 g en 100 ml (180), 3 g en 30 ml (186), 3 g en 
150 ml (199)…Todas ellas demuestran tener una buena eficacia con escasas 
complicaciones. 

La dosis elegida para este trabajo fue una intermedia de 1.5 g de ácido 
tranexámico diluidos en 45 ml de suero fisiológico. La solución final contenía 60 ml, 
una cantidad muy fácil de repartir de forma equitativa en los 3 momentos en los que se 
utilizó (tras el fresado del cotilo, tras la preparación del canal medular y a través del 
drenaje una vez cerrada la fascia). Haber elegido aplicar el fármaco en 3 momentos 
dentro de la propia cirugía se debe al hecho de que algunos autores demostraron que 
el ácido tranexámico después de la intervención carece del efecto deseado (77, 173, 
174, 200), quizá porque el aumento de fibrinólisis que se produce durante la cirugía es 
una reacción en cascada y resulta más fácil controlarla en sus fases iniciales (201).
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El drenaje de Redon se clampó durante una hora en todos los casos; esto permite en 
primer lugar que el ácido tranexámico introducido a través de él en el último momento 
del cierre de la herida quirúrgica no refluya; en segundo lugar, para algunos autores 
esta parece ser una medida que por sí misma disminuye el sangrado postoperatorio 
(156-160). No obstante, otros autores no están de acuerdo con esta afirmación (161).

La variable principal a estudio fue la tasa de transfusión o porcentaje de 
pacientes transfundidos dentro del grupo TXA y dentro del grupo control. Con la 
finalidad de poder comparar los resultados y las diferencias entre los dos grupos con 
respecto a esta variable, resulta de capital importancia que los criterios de transfusión 
no sean arbitrarios sino que estén definidos de forma clara y concisa: hemoglobina 
menor o igual a 8.5 g/dl ó bien hematocrito menor o igual a 25%, en presencia de por 
lo menos uno de los siguientes síntomas: cefalea, mareo, taquicardia, hipotensión 
(para las cifras habituales del paciente) o malestar general. Muchos de los autores 
definen claramente los criterios de transfusión (9, 79, 168, 180, 183, 184, 186).

El tamaño muestral necesario para demostrar una reducción en la tasa de 
transfusión tras la artroplastia total de cadera del 30% teórico al 10%, con una 
potencia estadística del 80%, un nivel de significación del 5% y unas pérdidas  
estimadas del 10% se calculó en 124. De los pacientes incluidos en un primer 
momento, 2 no pudieron ser identificados y un tercero no cumplió los criterios de 
inclusión, ya que se trataba de una fractura de cadera que se intervino mediante una 
prótesis parcial de Thompson. El número total de pacientes analizados fue 119 (121 
caderas). El tamaño muestral obtenido se dio por válido al tener unas pérdidas 
inferiores al 10%.

A diferencia de otros trabajos (88, 170, 171, 183, 184), no fueron excluidos los 
pacientes con antecedentes cardiovasculares ni con medicación anticoagulante o 
antiagregante, ya que por una parte, uno de los objetivos planteados del estudio es 
demostrar la seguridad del fármaco por vía tópica cuando existen este tipo de 
antecedentes y por otra, no incluir a los pacientes que teóricamente tienen más riesgo 
de tener efectos secundarios podría sesgar el resultado y aparentar una seguridad 
cardiovascular que no es real. Wind, en su trabajo publicado en el año 2014 (202) 
utilizó el ácido tranexámico por vía tópica en lugar de por vía intravenosa en los 
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pacientes que habían tenido un evento cardiaco diagnosticado los 6 meses previos a 
la cirugía, se les hubiera colocado un stent durante el año anterior o hubieran 
presentado un evento de tipo tromboembólico en algún momento. En lo relativo a las 
causas de artroplastia primaria tampoco fue excluido ningún paciente; Niskanen (171) 
excluye a los pacientes con artritis reumatoide y con osteonecrosis en su publicación 
sobre PTC e Ishida (194) excluye a los pacientes con artritis reumatoide en su estudio 
sobre PTR. 

5.2. SOBRE LA ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA
Las causas de artroplastia fueron la coxartrosis primaria, la necrosis avascular, la 
displasia y la fractura antigua de cotilo.

Con respecto a los datos de filiación, la media de edad de los pacientes fue la 
que cabría esperar en una población sometida a artroplastia total primaria de cadera, 
entre los 50 y los 60 años (65.48 ± 12.48). Llama la atención la tendencia clara al 
sobrepeso y la obesidad que existe en esta población, con un IMC medio de 27.75 ± 
4.76 Kg/m2 (se considera sobrepeso entre 27 y 30 Kg/m2 y obesidad a partir de 30 Kg/
m2). La mayor parte de la población intervenida eran mujeres (52.1%) y el lado 
predominante fue el derecho (54.5%).

Casi el 10% de los pacientes presentó algún antecedente de tipo 
cardiovascular, siendo los 2 más frecuentes el accidente cerebrovascular (ACV) y la 
fibrilación auricular (FA). De todos los pacientes con antecedentes de tipo 
cardiovascular, 3 habían sido sometidos a cirugía de revascularización coronaria y/o 
cirugía de reemplazo valvular. Los antecedentes fueron muy heterogéneos aunque en 
ningún caso se contraindicó la cirugía por parte del Servicio de Anestesia. La 
medicación previa de los pacientes incluyó la heparina de bajo peso molecular, el 
acenocumarol, el ácido acetil salicílico, el clopidogrel y la sulodexida. El acenocumarol, 
el clopidogrel y el ácido acetil salicílico de 300 mg fueron retirados previamente a la 
cirugía, como se hace habitualmente (5 días antes para el acenocumarol y 7 para el 
clopidogrel y el AAS). Se dejó un mínimo de 12 horas entre la última dosis de HBPM y 
la cirugía. 
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Prácticamente la mitad de los pacientes fueron aleatorizados en el grupo del ácido 
tranexámico (47.1%) y la otra mitad en el grupo control (52.9%), siendo esta 
proporción la más habitual en la literatura (88, 166, 167, 169, 184, 197, 203).

Los niveles de hemoglobina previos a la cirugía fueron de 14.10 ± 1.50 g/dl y la 
duración media de la cirugía fue de aproximadamente 74 minutos, aunque con unos 
valores extremos de 35 minutos y 128 minutos. A este respecto, conviene señalar que 
March observó en su trabajo (204) que un tiempo quirúrgico mayor y unos niveles de 
hemoglobina previos a la cirugía más bajos se asociaban a una mayor necesidad de 
transfusión.

Se utilizaron diversos modelos de vástago y de cotilo, todos ellos sin cementar, 
como ya se ha comentado anteriormente. Se recogió también el tamaño de dichos 
componentes, ya que podría pensarse que un mayor tamaño de prótesis conlleva un 
mayor fresado y por tanto un teórico mayor sangrado que cuando se utilizan 
componentes más pequeños. Aunque se apuntaron también el diámetro y material de 
la cabeza, longitud del cuello y el tipo de inserto, probablemente todas estas variables 
carezcan de importancia sobre el sangrado, las necesidades transfusionales o la 
duración de la cirugía. 

Los pacientes que presentaron fracturas intraoperatorias tampoco fueron 
excluidos del estudio; Konig excluye de su análisis un paciente que tuvo una fractura 
intraoperatoria y otro que precisó una osteotomía subtrocantérea (180). La mayor 
parte de estas fracturas fueron detectadas en el acto quirúrgico pero 2 de ellas 
debutaron en el postoperatorio con un hundimiento del vástago (cabe pensar que 
dicho hundimiento obedece a una fractura intraoperatoria que pasó desapercibida en 
un primer momento, puesto que ninguno de los 2 pacientes había sufrido antecedente 
traumático).

No se contabilizó el volumen de sangre de los drenajes como hacen otros 
autores (77, 154, 167, 171, 183, 194, 203), puesto que en trabajos previos del Servicio 
se ha intentado pero resulta operativamente muy complicado; la pérdida de sangre se 
ha calculado tal y como hace Konig en su estudio (180): mediante una fórmula 
matemática basada en el volumen de sangre total que se estima posee el paciente 
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según el sexo, peso, talla y los niveles de hemoglobina. Esta fórmula fue descrita por 
Nadler (182) y Good (181) y es un método sencillo de aplicar, aunque tiene una 
tendencia a la infraestimación del volumen perdido en sangrados moderados (de 
aproximadamente el 10% del volumen total) (205). A pesar de esto, el volumen medio 
de sangre perdida que se ha calculado en esta Tesis ha sido de 1388.85 ± 485.73 ml, 
dato muy similar al que aparece en otros estudios publicados anteriormente (630-2292 
ml, con una media de 1236 ml (5) y 380-2250 ml (6)).

La tasa global de transfusión ha sido del 28.1%, muy cercano al 33% 
establecido en otros estudios (7, 8). La mayor parte de los pacientes recibió 2 
concentrados de hematíes, según el protocolo habitual del Servicio de Traumatología 
del Hospital Río Hortega. Un paciente recuperó unos niveles adecuados de 
hemoglobina y hematocrito con sólo un concentrado, mientras que otro precisó un total 
de 11 concentrados entre los intra y los postoperatorios. 

No se detectaron episodios compatibles con TEP en ningún paciente. 2 de los 
pacientes presentaron una sospecha clínica de trombosis venosa que no pudo ser 
confirmada con ecoDoppler en ninguno de los dos casos y que además se resolvieron 
de forma espontánea. Como ya se ha comentado anteriormente en varios puntos de 
este trabajo, lo más habitual en la literatura es la ausencia de este tipo de 
complicaciones en casi todas las series. De forma excepcional, Wind detecta en su 
estudio 3 tromboembolismos pulmonares y una trombosis venosa profunda en el grupo 
control y un episodio de TVP en el grupo en que se utilizó TXA tópico (202).

Se recogieron también los casos que presentaron un exudado serohemático 
por la herida quirúrgica, aunque ninguno evolucionó hacia una infección. Un total de 2 
pacientes presentaron síntomas de infección protésica precoz (en el primer mes de 
tras la cirugía). Uno de estos pacientes se trataba de una obesa mórbida. Ambos 
casos se resolvieron con recambio de las partes móviles (polietileno y cabeza), lavado 
y antibioterapia. 
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Dos pacientes presentaron un sangrado constante y de difícil control en el 
postoperatorio, por lo que se realizó tanto angioTAC como arteriografía, sin 
encontrarse la causa del sangrado en ninguno de los dos pacientes. Se detectaron 
otras complicaciones como un edema de úvula durante el postoperatorio y un 
síndrome de Budd-Chiari en un paciente con antecedente de carcinoma de próstata a 
los 2 días de la cirugía que desencadenó su muerte. Otros 2 pacientes murieron: uno 
por fibrosis pulmonar a los 5 meses de la cirugía y otro por carcinomatosis peritoneal a 
los 6 meses de la cirugía.

5.3. SOBRE LA ESTADÍSTICA INFERENCIAL I 

(GRUPOS DE ESTUDIO)
Los dos grupos del estudio (TXA y control) no presentaron diferencias 
estadísticamente significativas en las variables de filiación (edad, sexo, talla, peso, 
IMC, lado de la cirugía, antecedentes de tipo cardiovascular y medicación previa). Esta 
situación se debe con mucha probabilidad a la aleatorización de la muestra que como 
se ha comentado anteriormente, mejora la comparabilidad entre los grupos al hacerlos 
más homogéneos. Por contra, sí que aparecieron diferencias estadísticamente 
significativas en la variable diagnóstico al ingreso: mientras que la coxartrosis y la 
necrosis avascular se repartió de forma bastante equitativa entre los dos grupos, no 
ocurrió lo mismo con la fractura de cotilo (sólo hubo un caso y se aleatorizó en el 
grupo TXA) ni con la displasia (los 6 casos se aleatorizaron en el grupo control). Este 
hecho podría representar un sesgo ya que en teoría la displasia de cadera puede 
suponer una cirugía más compleja, más larga y por tanto con un mayor sangrado. En 
el grupo de las displasias, la duración de la cirugía estuvo comprendida entre los 60 y 
los 115 minutos y el volumen estimado de sangre perdida entre los 1177.39 ml de 
mínima y los 1713.32 ml de máxima (la media del grupo control fue de 1542.12 ml). No 
obstante, la duración de la intervención entre los grupos del ácido tranexámico y 
control no presentó diferencias estadísticamente significativas, por lo que resulta difícil 
atribuir un mayor sangrado al grupo de las displasias únicamente por el tiempo 
teóricamente mayor de la cirugía. 
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Otras variables obtenidas durante la cirugía tampoco presentaron diferencias 
significativas entre los dos grupos: modelo y talla de vástago, modelo y talla de cotilo, 
diámetro de la cabeza, tipo de inserto, uso de tornillos en cotilo y aparición de fracturas 
intraoperatorias. Al no saber el grupo al que pertenece cada paciente se minimiza la 
posibilidad de que el cirujano cometa un sesgo durante el tratamiento. 

Algunos miembros del Servicio tuvieron la sensación durante el estudio que 
algunos pacientes presentaban un excesivo exudado seroso por la herida quirúrgica; 
en un principio se pensó que este exudado podría ser más frecuente en uno de los dos 
grupos pero al analizar los resultados no fue así y las diferencias encontradas no 
fueron estadísticamente significativas. Tampoco se encontraron diferencias 
significativas en el diagnóstico de infección ni en la presencia de otras complicaciones.

La estancia media fue muy similar en los dos grupos (aproximadamente 6 días) 
y las diferencias entre los grupos no fueron significativas. En la mayoría de los 
estudios revisados, aunque suele existir una tendencia a una estancia media menor en 
el grupo del ácido tranexámico, normalmente no resulta significativa. Por ejemplo, en 
el estudio TRANX-H (184) la estancia media en el grupo TXA fue de 5.2 días mientras 
que en el control fue de 6.2 días, aunque sin significación; Martin (10) tampoco 
encuentra diferencias en la estancia media entre los dos grupos. Kazemi (172) 
encuentra una estancia media más larga en el grupo control pero también sin 
significación estadística. Esta tendencia a una estancia media menor en el grupo TXA 
podría deberse a una recuperación del paciente teóricamente más rápida al sangrar 
menos y necesitar menos transfusiones cuando se administra TXA. No obstante, 
Konig (180) y Gilbody (186) sí encuentran unas diferencias significativas en la estancia 
media entre el grupo TXA y el control.

Resulta importante reseñar que los 3 pacientes que murieron en el estudio 
pertenecían al grupo en el que se administró ácido tranexámico aunque no se 
pudieron demostrar diferencias significativas a este respecto entre los 2 grupos (p= 
0,10). Dos de ellos murieron meses después de la cirugía (uno de fibrosis pulmonar y 
el otro por carcinomatosis peritoneal), por lo que su relación con el ácido tranexámico 
parece altamente improbable. El otro paciente murió en el contexto de un carcinoma 
de próstata por un síndrome de Budd-Chiari a los 2 días de la cirugía. Dicho síndrome 
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consiste en una trombosis de las venas hepáticas que se produce en alteraciones de 
la coagulación como el factor V Leyden, mutaciones en el gen de la protrombina y el 
déficit de proteína C. Además se puede presentar como un síndrome paraneoplásico 
en algunos tipos de cáncer. Un estudio del año 2010 relaciona la disminución en la 
capacidad de fibrinólisis como un factor que influye de forma muy importante en la 
patogenia del síndrome de Budd-Chiari (206). 

Por tanto, aunque este paciente tuviera un carcinoma, no puede descartarse 
por completo que el uso de TXA tuviera un papel en el desarrollo de esta patología. No 
obstante, no ha podido encontrarse literatura que relacione directamente el uso de 
ácido tranexámico con el síndrome de Budd-Chiari.

Existen 3 variables que presentaron una tendencia a la significación 
estadística: la primera de ellas es la longitud del cuello de la prótesis (p= 0,062) 
aunque este hallazgo probablemente carezca de importancia clínica. Las otras 2 son la 
hemoglobina y el hematocrito a las 24 horas de la cirugía. Estas 2 variables, sin llegar 
a tener una clara significación estadística, sí que tienen una tendencia favorable al 
grupo del ácido tranexámico. En el caso de la hemoglobina, los niveles a las 24 horas 
fueron de 10.68 ± 1.36 g/dl para el grupo TXA y de 10.19 ± 1.43 g/dl para el grupo 
control. Los niveles de hematocrito a las 24 horas fueron 32.5 ± 4.08% para el grupo 
TXA y 31.02 ± 4.27% para el grupo control. Yamasaki obtiene en sus 2 trabajos sobre 
las prótesis de cadera unos niveles más altos de hemoglobina y hematocrito a las 24 
horas de la cirugía en el grupo del ácido tranexámico (169, 170). March también 
encuentra unos niveles más altos de hemoglobina tras la cirugía cuando utiliza 1 g 
intravenoso de TXA en la inducción anestésica en su estudio comparando las prótesis 
convencionales frente a las resurfacing (204). En el estudio TRANX-H (184) se 
obtienen unas diferencias entre los 2 grupos tanto en la hemoglobina a las 24 horas de 
la cirugía (0.84 g/dl) como en el hematocrito a las 24 horas de la cirugía (2.4%) a favor 
del grupo del ácido tranexámico. 

Aunque no hubo diferencias significativas entre los dos grupos en los niveles 
preoperatorios de hemoglobina y hematocrito, el grupo del ácido tranexámico sí 
presentó un menor descenso que el control en los niveles de hemoglobina y 
hematocrito a las 24 horas de la cirugía en relación a los preoperatorios. Este dato es 

�113



recogido por otros autores, como Imai (174). Bagsby encuentra una caída en los 
niveles postoperatorios de hemoglobina un 18% menor con el uso del ácido 
tranexámico. Un metaanálisis de Zhou (175) también pone de manifiesto una menor 
caída en los niveles postoperatorios de hemoglobina y hematocrito en los grupos en 
los que se usa TXA con respecto a los controles.

Los valores más bajos de hemoglobina y hematocrito durante el ingreso fueron 
obtenidos por el grupo control, siendo las diferencias con respecto al grupo TXA 
estadísticamente significativas. Del mismo modo, la mayor caída en los niveles de 
hemoglobina y hematocrito durante el ingreso con respecto a los del preoperatorio 
también se encontraron en el grupo control, con unas diferencias estadísticamente 
significativas. 

El volumen estimado de sangre perdida fue 325,37 ml menor en el grupo del 
ácido tranexámico que en el control, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas (p< 0,001). Konig (180) encuentra una diferencia de volumen estimado 
entre los grupos de 345 ml, Yamasaki (169) de 317 ml, March (204) de 229 ml y Yue 
(199) de 310 ml. Puede observarse la similitud de dicha cifra entre las diferentes 
publicaciones. No obstante, en el estudio TRANX-H (184) no se encuentran 
diferencias significativas entre los grupos de estudio calculando el volumen de sangre 
perdida mediante la fórmula de Gross (185). 

El porcentaje de pacientes transfundidos fue muy superior en el grupo control 
(35.9%) que en el grupo del ácido tranexámico (19.3%), siendo esta diferencia 
estadísticamente significativa (p< 0,05). Además, el número de concentrados de 
hematíes transfundidos por paciente también fue mayor en el grupo control que en el 
TXA de forma significativa (p< 0,05). Yue (199) obtiene unas tasas de transfusión del 
22.4% para el grupo control y del 5.7% para el grupo TXA, March (204) del 19.3% para 
el grupo control y de 4.5% para el grupo en el que utiliza TXA intravenoso, mientras 
que Chang (207) consigue unas tasas del 35% para el control y del 17% para el TXA, 
porcentajes muy similares a los obtenidos en esta Tesis Doctoral. Las diferencias 
observadas en los porcentajes de transfusión entre los distintos estudios podrían 
obedecer a los distintos criterios y protocolos de transfusión utilizados en cada Centro: 
mientras que unos son muy restrictivos, otros tienen unos criterios de transfusión más 
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relajados. No obstante, puede observarse que la proporción entre los porcentajes se 
mantiene y habitualmente es menor en el grupo TXA.

5.4. SOBRE LA ESTADÍSTICA INFERENCIAL II 

(NECESIDAD DE TRANSFUSIÓN)
En un segundo análisis se estratificó la muestra según la variable necesidad de 
transfusión (transfusión SI/NO) y muchas de las variables estudiadas permanecieron 
sin significación estadística: edad, IMC, lado de la intervención, modelo de vástago y 
cotilo, tamaño de vástago y cotilo (demostrando por tanto que un mayor tamaño de los 
componentes no conlleva necesariamente un mayor riesgo de transfusión), diámetro 
de la cabeza femoral, longitud del cuello de la prótesis (que en la estratificación por 
grupos de tratamiento había presentado una tendencia a la significación), tipo de 
inserto, uso de tornillos accesorios en el cotilo, presencia de fracturas intraoperatorias, 
exudado por la herida quirúrgica, infección de prótesis, aparición de otras 
complicaciones durante el ingreso, duración de la intervención, medicación 
anticoagulante o antiagregante previa, antecedentes cardiovasculares y tasa de exitus.

Por otra parte, 3 de las variables que habían presentado diferencias 
significativas entre los grupos de ácido tranexámico y control no resultaron 
significativas en este análisis; estas variables fueron pérdida de hemoglobina en las 
primeras 24 horas tras la cirugía, pérdida de hematocrito en las primeras 24 horas tras 
la cirugía y diagnóstico al ingreso. Con respecto a las 2 primeras variables, este hecho 
podría explicarse pensando que no necesariamente se transfunden los pacientes que 
más hemoglobina o hematocrito hayan perdido en las primeras 24 horas tras la 
cirugía, sino los que llegan a un determinado umbral (umbral de transfusión); es decir, 
un paciente puede partir de una hemoglobina preoperatoria de 14 g/dl, haber perdido 5 
puntos tras la cirugía (11 g/dl) y sin embargo no alcanzar el nivel establecido para la 
transfusión (8.5 g/dl), mientras que otro puede partir de una hemoglobina preoperatoria 
de 12 g/dl y con una pérdida de únicamente 3.5 puntos en la cirugía, cumplir los 
criterios para la transfusión (8.5 g/dl). Lo mismo sucedería con el hematocrito. 
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Con respecto a la variable diagnóstico, parece que la sospecha inicial de que podría 
haberse producido un sesgo a favor del grupo del ácido tranexámico no es cierta; el 
reparto de esta variable entre el grupo del ácido tranexámico y control es verdad que 
fue desigual (los 6 pacientes con displasia se aleatorizaron en el grupo control), pero 
esta desigualdad no parece haber tenido repercusión en las necesidades 
transfusionales.

Dos variables que habían presentado unas diferencias entre el grupo del ácido 
tranexámico y el control con tendencia a la significación estadística se hicieron 
claramente significativas en este nuevo análisis: el valor de la hemoglobina a las 24 
horas de la cirugía y el valor del hematocrito a las 24 horas de la cirugía (ambas con 
p< 0,001). Resulta fácil comprender el porqué de este hecho: la transfusión depende 
directamente de los niveles de hemoglobina y hematocrito a las 24 horas de la cirugía.
Algunas variables que habían presentado diferencias significativas entre los grupos de 
tratamiento siguieron teniendo diferencias significativas en este nuevo análisis: punto 
más bajo de hemoglobina y hematocrito durante el ingreso, pérdida máxima de 
hemoglobina y hematocrito, volumen estimado de sangre perdida y número de 
concentrados de hematíes transfundidos (2.47 unidades de media en el grupo de 
pacientes transfundidos frente a 0 en el grupo de pacientes no transfundidos). Resulta 
sencillo pensar que los pacientes que sufren las pérdidas mayores de hemoglobina y 
hematocrito son los que tienen más probabilidad de transfundirse; lo mismo sucede 
con la variable volumen estimado de sangre perdida: los pacientes que pierden más 
volumen de sangre tienen más posibilidades de ser transfundidos. 

Resulta importante señalar que algunas de las variables que no habían 
presentado diferencias significativas entre los grupos TXA y control, aquí sí que las 
presentaron; el peso, la talla y el sexo son algunas de ellas. Probablemente los 
hombres parten de niveles más altos de hemoglobina y hematocrito y tienen mayor 
volumen de sangre que las mujeres, lo que podría ser un factor protector para la 
transfusión. Con el peso y la talla sucede algo similar: los pacientes que tienen más 
peso y son más altos suelen tener mayor volumen de sangre y mayores niveles de 
hemoglobina y hematocrito.
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También presentaron diferencias significativas las variables hemoglobina previa a la 
cirugía y hematocrito previo a la cirugía. Se transfundieron menos los pacientes que 
partían de unos niveles más altos de hemoglobina y hematocrito. Este hecho ya fue 
observado en el estudio de March et al. (204): en el grupo de tratamiento con ácido 
tranexámico los pacientes que precisaron ser transfundidos habían tenido un tiempo 
quirúrgico mayor (124.5 minutos vs 82.2 minutos, p< 0,001) y unos niveles de 
hemoglobina preoperatoria más bajos (11.8  g/dl ± 1.3 g/dl vs 14.1g/dl ± 1.2 g/dl, p< 
0,001) que los que no fueron transfundidos; por otro lado, en el grupo control, los 
pacientes que no recibieron transfusión tenían unos niveles preoperatorios de 
hemoglobina mayores (14.1 g/dl ± 1.3 g/dl vs 12.8 g/dl ± 1 g/dl, p< 0,001) y un tiempo 
quirúrgico menor (80.7 minutos vs 107.8 minutos, p< 0,001) que los que necesitaron 
transfusión.

Por último, la variable estancia media sí presentó diferencias significativas 
entre los 2 grupos. Este hecho podría explicarse porque los pacientes que necesitan 
ser transfundidos tardan más tiempo en recuperarse y por tanto su estancia se 
prolonga. No obstante, al no existir unos criterios rígidos en nuestro Servicio para dar 
el alta a un paciente, cabe la posibilidad de que estas diferencias encontradas entre el 
grupo de pacientes transfundidos y el de pacientes no transfundidos carezcan de 
importancia clínica al influir sobre la estancia media muchos más factores.

El riesgo relativo para la transfusión en los pacientes tratados con ácido 
tranexámico tópico es 0.54, con un intervalo de confianza al 95% de 0.29 a 0.99. Al 
tener prácticamente incluído el 1 en el intervalo de confianza hay que interpretar los 
datos con cautela: puede que el ácido tranexámico tópico realmente no influya en la 
necesidad de transfusión y el riesgo sea igual con el fármaco que sin él aunque a raíz 
de todos los resultados analizados y que se han expuesto anteriormente parece más 
lógico pensar que efectivamente se trate de un factor de protección pero el tamaño 
muestral no haya sido lo suficientemente grande para demostrar una significación 
estadística. El número necesario a tratar calculado con los datos obtenidos es de 7 
pacientes. Si tomamos como referencia el precio establecido en la ficha técnica del 
medicamento, una caja de 6 ampollas de 500 mg de ácido tranexámico (Amchafibrin®) 
cuesta 3.14€. Para tratar un paciente con la dosis de TXA tópico utilizada en este 
estudio son precisas 3 ampollas (1.5€). El gasto total para 7 pacientes tratados con 
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ácido tranexámico tópico sería de 10.5€. Como se explicó en la introducción de la 
Tesis, el precio aproximado de un concentrado de hematíes es de 200€; resulta 
evidente el ahorro económico que podría suponer utilizar el ácido tranexámico tópico 
de rutina en la artroplastia total primaria de cadera, teniendo en cuenta además la baja 
tasa de complicaciones asociada al uso del fármaco.

5.5. SOBRE LA REGRESIÓN LOGÍSTICA
La última parte del trabajo consistió en construir varios modelos de regresión logística 
con la finalidad de enfrentar la variable dependiente transfusión a otras variables para 
estudiar su interrelación. En un primer modelo planteado se introdujeron las variables 
edad, sexo, aleatorización y hemoglobina previa. El porcentaje explicado con este 
modelo fue del 80.2% y resultaron significativas las variables aleatorización y 
hemoglobina previa, lo que implicaría que estas variables influyen sobre la necesidad 
de transfusión. La variable aleatorización presenta una OR= 3.88, un IC95% 
1.41-10.67 y p< 0,05. El hecho de presentar un intervalo de confianza tan amplio 
implica que con mucha probabilidad el tamaño muestral ha sido insuficiente para poder 
tener unos resultados suficientemente precisos. Por otro lado, la variable sexo no 
demuestra tener relación con la variable transfusión utilizando este modelo.

En un segundo modelo se mantuvieron las variables anteriores y se introdujo la 
variable hemoglobina mínima. El porcentaje explicado fue del 94.2% y llama la 
atención el hecho de que con este modelo la variable aleatorización pierde la 
significación, mientras que la variable hemoglobina mínima demuestra una correlación 
muy fuerte con la variable transfusión (OR= 18.22, IC95% 4.97-66.84, p< 0,001). El 
hecho de que esta variable pueda adquirir una gran cantidad de valores puede influir 
en el intervalo de confianza, haciéndolo muy amplio. Probablemente esta variable 
tenga una correlación fuerte con la necesidad de transfusión, pero no es igual tener un 
valor de hemoglobina mínima de 9 g/dl que de 6 g/dl.

Con el tercer modelo se obtiene un porcentaje de explicación de 89.3%. Se 
incluyeron las variables edad, sexo, aleatorización, hemoglobina previa y volumen 
estimado de sangre perdida. Con este modelo, las variables hemoglobina previa, 
volumen estimado de sangre perdida y sexo son significativas. En el caso de la 
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variable hemoglobina previa la OR= 0.18, p< 0,001 y su intervalo de confianza es 
estrecho (0.091-0.365). 

Algo similar sucede con el volumen estimado de sangre perdida, con una OR= 
1.005, p< 0,001 y un IC95% 1.003-1.008. Por otro lado, la variable sexo tiene una OR= 
4.98 y una significación p< 0,05 pero su intervalo de confianza es amplio (1.12-22.23), 
lo que puede indicar un tamaño muestral pequeño.

El cuarto modelo planteado explica el 87.6% de los casos e incluye las mismas 
variables que el modelo anterior, a excepción del sexo, ya que esta variable está 
incluida en cierto modo en la variable volumen estimado de sangre perdida (para su 
cálculo se utilizan unas constantes distintas según el sexo del paciente). Las variables 
hemoglobina previa y volumen estimado de sangre perdida continúan siendo 
significativos (ambos p< 0,001), con una Odds ratio similar y unos intervalos de 
confianza al 95% estrechos y similares a los del modelo anterior. Con mucha 
probabilidad estas dos variables presentan realmente una correlación importante con 
la necesidad de transfusión.

Se repitió el modelo anterior eliminando la variable edad, ya que en ninguno de 
los modelos anteriores había mostrado significación. El porcentaje de casos 
explicados permaneció invariable, así como la significación, Odds ratio e intervalos de 
confianza de las variables hemoglobina previa y volumen estimado de sangre perdida.

El último modelo presentó un porcentaje de casos explicados del 90.1% e 
incluyó las variables aleatorización, hemoglobina previa, volumen estimado de sangre 
perdida y displasia. Nuevamente las variables hemoglobina previa y volumen estimado 
de sangre perdida permanecieron significativos y con unos valores similares a los 
encontrados con otros modelos. La variable displasia (incluida en la variable 
diagnóstico al ingreso) resultó significativa (p< 0,05). La OR fue de 13.95 y el intervalo 
de confianza al 95% de 1.55 a 125.33. 

Llama la atención que la variable diagnóstico al ingreso no había presentado 

diferencias significativas entre el grupo de pacientes transfundidos y no transfundidos, 
aunque sí las había presentado entre el grupo TXA y el control. A la luz de este 
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resultado en la regresión logística se puede decir que la displasia presenta una 
correlación con la necesidad de transfusión, si bien el amplio intervalo de confianza 
resultante puede estar en relación con el reparto desigual de esta variable entre los 
grupos TXA y control o bien con el tamaño muestral. Cabe la posibilidad de que la 
displasia no sea realmente un factor relacionado de forma directa con la necesidad de 
transfusión sino que debido a su reparto desigual entre los grupos se comporte como 

un factor de confusión.  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6. CONCLUSIONES





1. Los pacientes tratados con ácido tranexámico tópico han presentado un 

porcentaje de transfusión muy inferior al del grupo control.

2. La estancia media hospitalaria de los pacientes sometidos a la artroplastia total 
primaria de cadera no cementada no se ha visto afectada de forma significativa 
por el uso de ácido tranexámico tópico.

3. El uso de ácido tranexámico tópico no se ha asociado a una mayor presencia de 
eventos adversos de tipo tromboembólico ni ha presentado una mayor tasa de 
complicaciones generales que el grupo control, ni siquiera en los pacientes con 
antecedentes cardiovasculares o con medicación anticoagulante/antiagregante.

4. La pérdida media estimada de sangre en la artroplastia total primaria de cadera no 
cementada ha sido significativamente menor en el grupo del ácido tranexámico.

5. El volumen estimado de sangre perdida ha presentado una fuerte correlación 
directa con la necesidad de transfusión.

6. Los niveles de hemoglobina del pacientes previos a la cirugía presentan una fuerte 
correlación inversa con la necesidad de transfusión. 

7. Los pacientes de sexo masculino, más altos y con más peso presentan una 
tendencia a ser transfundidos con menos frecuencia.

8. Se aprecia una clara tendencia a la disminución en la necesidad de transfusión 
cuando se utiliza el ácido tranexámico tópico, sin que haya podido demostrarse 
este hecho de forma estadísticamente significativa.

9. El uso de ácido tranexámico tópico ha representado un ahorro en términos 
económicos.
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8. ANEXOS





CONSENTIMIENTO INFORMADO

Usted va a participar en un estudio sobre el ácido tranexámico y su eficacia 
reduciendo el sangrado en las prótesis de cadera. Su participación es totalmente 
voluntaria y puede ser revocada en cualquier momento sin necesidad de dar 
explicaciones y sin ningún tipo de menoscabo en su atención sanitaria. Tiene derecho 
a ser informado las veces que usted considere necesarias durante el proceso.

¿QUÉ ES EL ÁCIDO TRANEXÁMICO?
El ácido tranexámico es un fármaco comercializado en España desde el año 1980 bajo 
el nombre de AMCHAFIBRIN®. Pertenece al grupo de los fármacos denominados 
antifibrinolíticos. Su acción principal es evitar la disolución del coágulo de sangre una 
vez que este se ha formado y por tanto produce una disminución del sangrado. Al 
disminuir el sangrado, se consigue que la recuperación del paciente tras la cirugía sea 
más rápida y además disminuye la probabilidad de necesitar una o varias 
transfusiones sanguíneas. El fármaco se usa principalmente por vía intravenosa. Este 
estudio tiene como objetivo comprobar la eficacia del ácido tranexámico cuando se 
usa por vía tópica (a priori con menos efectos secundarios que la intravenosa 
habitual).

¿CÓMO Y CUANDO SE ADMINISTRA?
Durante la cirugía usted va a recibir en 3 momentos un total de 60 ml de suero 
fisiológico sobre la herida quirúrgica (como si se tratara de un lavado más de los 
muchos que se realizan sobre ella). Este suero puede o no contener el ácido 
tranexámico. En caso de que sólo se trate de suero fisiológico usted estará formando 
parte del grupo control mientras que si contiene ácido tranexámico, pertenecerá al 
grupo denominado TXA. Su asignación a uno u otro grupo se realiza de forma 
totalmente aleatoria. Al tratarse de un estudio denominado ciego el cirujano no podrá 
informarle de si su suero contenía o no el fármaco, ya que no se sabrá hasta el 
momento de analizar los datos. Esta forma de realizar el estudio consigue que los 
resultados obtenidos sean mucho más válidos y además que no sea necesario un 



número excesivamente elevado de pacientes para comprobar la eficacia de esta 
nueva vía de administración. 

¿QUÉ RIESGOS EXISTEN?
El ácido tranexámico se ha relacionado con reacciones adversas menores como 
nauseas, vómitos o diarrea y de forma menos frecuente con episodios convulsivos. Al 
tratarse de un fármaco que favorece la coagulación, algunos pacientes pueden 
presentar trombosis venosa profunda y/o tromboembolismo pulmonar teóricamente, 
aunque dichos problemas no han sido observados en estudios similares previos con el 
fármaco. No obstante, prácticamente todos los efectos adversos que se han 
observado con la administración del fármaco han sido asociados a la vía intravenosa, 
mientras que su uso por vía tópica (la que se va a utilizar en usted) parece una forma 
segura de administración y con unos efectos secundarios mínimos. En caso de 
presentarse cualquier problema, este será tratado de forma inmediata con el fin de 
disminuir las repercusiones sobre su recuperación.

¿INFLUYE ALGO EN LA PRÓTESIS DE CADERA?
En principio no hay ninguna relación entre la duración o la función de su prótesis y el 
uso del ácido tranexámico. 

¿QUÉ PASA SI NECESITO UNA TRANSFUSIÓN DE SANGRE?
Si durante la cirugía o durante su ingreso usted cumple los criterios para una 
transfusión de sangre, esta se realizará tantas veces como sea necesario 
independientemente del grupo al que pertenezca (control o TXA), ya que como se ha 
comentado antes, no se sabrá a qué grupo pertenece hasta la finalización del estudio.

NOMBRE Y DNI DEL PACIENTE:                       NOMBRE Y DNI DEL MÉDICO:

                                                                 

FIRMA DEL PACIENTE:                                              FIRMA DEL MÉDICO:   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Servicio!de!Traumatología!y!Cirugía!Ortopédica!
PROTOCOLO!DE!ARTROPLASTIA!DE!CADERA!

ETIQUETA!PACIENTE!
(incluyendo!fecha!de!nacimiento)!

Evolución clínica !!!!!!!!!!!!!!!!Hospitalización:! !
!

__/_____/__ Diagnóstico: 

__/_____/__ INTERVENCIÓN: 

__/_____/__ 

1 DPO 
Utilización de ácido tranexámico: ☐ No  ☐ Sí  ó   ID paciente ____ 
Analítica: Hemoglobina ___g% Hematocrito ___% 
Control Rx:……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

__/_____/__ 

2 DPO (En caso de utilización de ácido tranexámico, solicitar analítica para mañana) 
 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

 

__/_____/__ 

3 DPO 
Analítica: Hemoglobina ___g% Hematocrito ___% 
 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

 

__/_____/__ 

4 DPO (En caso de utilización de ácido tranexámico y no ser dado/a de alta, solicitar analítica para mañana) 
 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

 

__/_____/__ 

5 DPO 
Analítica: Hemoglobina ___g% Hematocrito ___% 
 
………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

 
  

  

  

  

*Nota sobre utilización de Ácido tranexámico: 
Debe solicitarse hemograma a las 24 horas de la cirugía, así como al 3º y 5º día. 
El criterio de transfusión es una hemoglobina inferior a 8.5g/dl (hematocrito igual o menor del 25%) con la aparición de por lo 
menos uno de los siguientes síntomas: mareo, taquicardia, cefalea, hipotensión (para las cifras habituales del paciente), malestar 
general.!
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Servicio!de!Traumatología!y!Cirugía!Ortopédica!
PROTOCOLO!DE!ARTROPLASTIA!DE!CADERA!

ETIQUETA!PACIENTE!
(incluyendo!fecha!de!nacimiento)!

Protocolo quirúrgico Fecha!Intervención:!______!/_______________/__________!
 

Diagnóstico:            I ☐ D ☐ 
☐ Fractura de Cadera       
☐ Coxartrosis  
☐ Necrosis avascular 
☐ Displasia de cadera 
☐ Secuelas de epifisiolisis 
☐ _________________________________________ 

Tratamientos hematológicos 
☐ Sintrom (aunque esté suspendido) 
☐ Hibor _____U ☐ Clexane ___  
☐ Pradaxa ☐ Eliquis 
☐ Adiro 100 ☐ Adiro 300  
☐ Clopidogrel ☐ Ticlopidina 
☐ _________________________________________ 

Antecedentes personales: 
Peso: ____Kg Talla: _____cm  
☐ HTA ☐ Diabetes  
☐ Corticoides ☐ Enolismo 
☐ Obesidad ☐ ________________ 
☐ _________________ ☐ ________________ 
☐ _________________ ☐ ________________  

Intervención realizada: _________________________________________________________________________________________________________________ 
Profilaxis antibiótica: 
☐ Cefazolina 2g 
☐ Fosfocina 2g 

☐ Dosis adicional intraoperatoria 

☐ 3 dosis adicionales (24h) 
 

Vástago implantado: Nº____ 
☐ Transysteme (Domitia) 
☐ F40 ☐ Bimetric 
☐ Microplasty ☐ Hyperion 
☐ Exeter ☐ Thompson 
☐ _________________________________________ 

Inserto: Nº _____ 
☐ Polietileno ☐ Cerámica 
Cabeza: Nº ___ Cuello: ____ 
☐ Cerámica ☐ Metal 
 
 

Preparación del campo: 
☐ Doble asepsia 
☐ Limpieza jabonosa  
☐ Clorhexidina ☐ Yodo 
☐ Apósito poroso   ☐ Plástico 

Cotilo implantado:  Nº _____ 
☐ Ellistra ☐ dMX 
☐ Spidercup ☐ BiHapro 
☐ Exceed ☐ Avantage 
☐ _________________________________________ 

Estudio ácido tranexámico: 
☐ No  ☐ Sí:  ID paciente ____ 
Dosis: 
3 amp. (1,5g) en 50 mL SSF ó 60 cc 
SSF. 20 cc en cotilo, 20 cc en 
vástago, 20 cc a través de drenaje.  

 
Posición: ☐ Decúbito supino  ☐ Decúbito lateral ☐ Decúbito prono 
Abordaje: ☐ Anterolateral W-J ☐ Hardinge ☐ Posterior 
Técnica quirúrg: Disección por planos, exéresis de la cápsula articular, osteotomía cervical y 

extracción cefálica.  
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………………. 

Reducción. Se comprueba estabilidad articular. Lavado con SSF.  
Cierre: Por planos: fascia y subcutáneo con vycril, piel con grapas. 
Drenaje: Redon 
Duración IQx: ________ min 
Incidencias:  
  

!




















